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PREFA Ă 


De la publicarea ultimului manual de ortopedie şi trauma- 
tologie (autori: prof. univ. S. Stamatin, prof. univ. I. Marin şi conf. 
P. Pulbere; 1993) au trecut deja 17 ani — perioadă în care au surve- 
nit semnificative schimbări în această valoroasă ştiin ă şi artă. 
Anume în ultimii ani se implementează pe larg noi metode de 
diagnosticare a diverselor traumatisme şi maladii ale aparatului 
locomotor, cum ar fi ecografia sistemului muscular şi osos, tomo- 
grafia computerizată, rezonan a magnetică-nucleară (RMN), ter- 
mografia computerizată, artroscopia şi altele, care, în mod radical, 
au perfec ionat şi aprofundat determinarea patologiilor osteoart- 
iculare. 

În această perioadă, tratamentul patologiilor aparatului loco- 
motor s-a completat cu noi tehnologii, principii, metode şi proce- 
dee fondate pe noi şi profunde studii ale etiopatogeniei, morfopa- 
tologiei, manifestărilor clinice şi paraclinice, al căror scop este 
bine determinat spre a ob ine o maximă recuperare a sănătă ii bol- 
navului cu afec iuni osteoarticulare şi o rapidă reabilitare anatomi- 
că şi func ională a regiunilor anatomo-func ionale traumatizate sau 
bolnave într-o perioadă cât mai scurtă de disconfort. 

La momentul actual, serviciul ortopediei traumatologice din 
ara noastră trebuie adaptat la standardele europene, care au drept 
scop de a unifica principiile de diagnostic şi tratament al pato- 
logiilor osteoarticulare, metodele, procedeele de tratament chi- 
rurgical cu aceleaşi seturi de instrumente etc. 

Această tendin ă continentală, care, concomitent, devine şi in- 
terna ională, este viitorul ortopediei şi traumatologiei contempora- 
ne. 

Din aceste considerente, colaboratorii catedrei Ortopedie şi 
traumatologie au decis să alcătuiască un nou manual pentru pregă- 
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tirea studen ilor facultă ii Medicină generală la disciplina „Ortope- 
die şi traumatologie”. Familiarizarea viitorilor medici de profil ge- 
neral cu bazele patologiilor aparatului locomotor, cu particularită- 
ile diagnosticului contemporan al acestor afec iuni, cu volumul 
necesar de acordare a asisten ei medicale prespitaliceşti şi cu posi- 
bilită ile moderne de tratament al acestor traumatisme şi maladii la 
bolnavi de diverse vârste, precum şi cu necesarele ac iuni pentru 
profilaxia lor, constituie scopul final al colectivului de autori al 
acestui manual. 

În fiecare capitol ne-am expus propria experien ă în diagnosti- 

carea şi tratamentul patologiilor aparatului locomotor, înso ită de o 
largă reflectare a datelor actuale din literatura de specialitate din 
ară şi universală din ultimii 15-20 ani. În linii generale, iar în 
unele cazuri — detaliat, expunem şi principiile tratamentului 
ortopedic sau chirurgical al traumatismelor şi maladiilor aparatului 
locomotor. 

Sperăm că materialele clinico-ştiin ifice expuse în manual vor 
fi de ajutor medicilor-reziden 1 în ortopedie şi traumatologie, în 
chirurgia generală, în specialitatea „Medicina de familie”. De ase- 
menea, manualul poate fi util şi tânărului medic ortoped-traumato- 
log în aplicarea noilor clasificări, principii, metode şi procedee de 
diagnosticare şi tratament al patologiilor aparatului locomotor. 

Realizarea acestor speran e ale noastre ne-ar oferi satisfac ia 
atingerii scopului scontat în pregătirea serioasă şi profundă în difi- 
cila, dar interesanta şi frumoasa specialitate „Ortopedie şi traumato- 
logie”. 


Filip Gornea, 
doctor habilitat în medicină, 
profesor universitar 


Partea | 


NOŢI UNI GENERALE 
DESPRE ORTOPEDIE 
ŞI TRAUMATOLOGI E 


Capitolul I. NO IUNILE ORTOPEDIE ŞI TRAUMATOLOGIE. 
SCURT ISTORIC AL DEZVOLTARII ORTOPEDIEI 
ŞI TRAUMATOLOGIEI 


E bine cunoscut faptul că organele şi sistemele de organe ale 
corpului uman sunt studiate de diverse componente ale medicinei 
contemporane, atât în normă, cât şi, mai ales, în diverse patologii. 
Aceste componente ale medicinei au denumirile lor: cardiologie, 
gastrologie, pulmonologie, nefrologie etc. 

Aparatul locomotor al corpului uman, constituit din 206 oase, 
310 articula ii, 439 muşchi, tendoane, nervi periferici, vase sang- 
vine magistrale şi periferice, cu un specific anatomic şi func ional, 
este afectat de diverse patologii, cu particularită i de manifestare şi 
evolu ii diferite. 

De cercetarea specificului anatomic şi fiziologiei normale ale 
aparatului locomotor, a tuturor patologiilor acestui organ al corpu- 
lui uman se ocupă disciplina „Ortopedia şi traumatologia”. 

Termenul ortopedie a fost pro- 
pus de renumitul savant şi chirurg 
francez Nicolas Andry, care în 1743, 
a publicat o lucrare fundamentală 
„Ortopedie ou l’art de prévenir et 
de coriger dans les enfants, les 
deformites de corps, le tout par des 
moyens à la portée des Péres et des 
Meres et de tout les Personnes qui 
des enfants a elever”. 

„Ortopedie” este constituit din 
două cuvinte din limba greacă: ort- 
hos — drept, corect; paideia — educa- 


Nicolas Andry 
(1658-1747) 
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rea copiilor, instruire (ulterior a fost în eles cu sensul lat. pes., 
pedis — picior). 

Nicolas Andry îşi imagina ortopedia ca o artă de a preveni şi 
trata diverse incorectitudini în dezvoltarea aparatului locomotor al 
copilului. Tot lui îi apar ine şi simbolul ortopediei: un mic copac 
încovoiat, legat de un tutore, care poate să-i asigure creşterea şi 
corec ia acestei încovoiri, adică o creştere dreaptă, pe verticală. 

Termenul traumatologie îşi are provenien a 
tot de la două cuvinte greceşti: trauma — rană, le- 
ziune şi logos — ştiin ă. Din aceste considerente, trau- 
matologia este ştiin a despre leziunile corpului uman. 

Leziuni pot avea toate organele, regiunile anatomi- 
ce ale corpului uman şi toate s-ar cuveni să fie stu- 
diate de traumatologie, după cum se practică în multe 
ări ale lumii (SUA, Canada etc.). 

În unele ări (Fran a, Germania, Rusia, Ro- Fig, de Pa 
mânia, Moldova etc.), traumatologii se ocupă ortopediei, propus 
doar de leziunile aparatului locomotor, iar de le- ge N. Andry. 
ziunile altor organe, sisteme de organe, regiuni 
anatomice se ocupă diverşi specialişti: 
traumatismele craniocerebrale le revin 
specialiştilor în neurologie şi neurochirurgie; 
traumatismele toracale — chirurgilor-toracalişti, 
traumatismele abdominale — chirurgilor de 
profil general etc. 

Ortopedia şi traumatologia sunt ştiin a şi arta care studiază etio- 
logia, patogenia, clinica, profilaxia şi tratamentul leziunilor şi 
maladiilor aparatului locomotor al corpului uman. Ortopediei îi 
revine studierea şi tratarea maladiilor aparatului locomotor de 
diversă provenien ă pe parcursul întregii vie i a omului. 

Traumotologia se ocupă de traumatismele aparatului locomo- 
tor, determină cauzele lor, manifestările clinice, profilaxia şi trata- 
mentul lor la diverse etape de tratament: de la etapa primului aju- 
tor medical până la asisten a specializată în recuperarea celui trau- 
matizat. 
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Aceste două componente ale unei şi aceleiaşi ramuri au multe 
elemente, principii comune: 

— studiază patologiile aparatului locomotor; 

— au aceleaşi metode de examinare a patologiilor aparatului 
locomotor; 

— utilizează acelaşi instrumentar pentru tratamentul ortopedic 
şi chirurgical; 

— folosesc aceleaşi metode de apreciere a rezultatelor trata- 
mentului la distan ă etc. 

Ortopedia şi traumatologia sunt, de fapt, ramuri ale chirurgiei 
generale şi le putem numi chirurgie a aparatului locomotor. 

Multe secole, chirurgia generală, concomitent cu alte patolo- 
gii, a studiat şi patologiile aparatului locomotor, dar treptat s-a de- 
terminat că patologiile aparatului locomotor au specificul lor, prin- 
cipiile lor de diagnostic şi tratament, care diferă principial de cele 
ale chirurgiei generale. Aceasta se referă, în primul rând, la mala- 
diile congenitale şi obstetricale ale apartului locomotor, adică la 
specificul ortopediei. 

Maladiile şi leziunile aparatului locomotor diferă de maladiile 
şi leziunile altor organe ale corpului uman prin aceea că, după 
tratarea patologiei altor organe, bolnavul îşi recapătă capacitatea 
de muncă, pe când în patologiile aparatului locomotor pot surveni 
un şir de complica ii, care conduc la incapacitatea de muncă de 
lungă durată (luni, ani). 


w eo 


Scurt istoric al dezvoltării ortopediei şi traumatologiei 


S-a dovedit că primii oameni ai Terrei sufereau de diverse 
traumatisme-fracturi, luxa ii, pe care le tratau prin manipula ii 
simple. Se poate afirma că aceste prime fiin e umane se traumati- 
zau în căutarea hranei, în lupta cu fiarele etc. 

Acad. D. Antonescu (1999) men ionează că omul primitiv, ca- 
pabil să stea în pozi ie verticală şi să-şi folosească mâinile pentru 
a-şi dobândi hrana, a devenit cu adevărat om atunci când s-a 
înduioşat sau chiar a plâns, văzându-şi camaradul de via ă sau de 
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luptă în suferin ă, şi când s-a străduit să-l ajute, şi nu să-l omoare, 
cum fac animalele sălbatice carnivore. Ajutorarea prin manipula ii 
simple în traumatisme favoriza alinarea durerilor şi, treptat, însă- 
nătoşirea celor suferinzi. 

Concomitent, în triburile sau micile comunită i se eviden iau 
unele persoane, care se ocupau numai de această ajutorare, fiind 
elibera i de la vânătoare, munci agricole, pescuit şi altele. Acumu- 
larea experien ei de vindecare, transmiterea ei din tată în fiu au 
favorizat apari ia multor deprinderi, care au ajuns până în vremuri- 
le noastre. 

Pe lângă traumatisme, oamenii sufereau şi de unele maladii 
ale aparatului locomotor (osteocondrom al metaepifizei distale de 
femur la pitecantropul descoperit pe insula Iava), de spondilită 
tuberculoasă Th 11-Th 12 şi altele, care, poate, nu se diagnosticau 
şi nu se tratau, ca şi multe alte patologii chirurgicale. Treptat, însă, 
priceperea de a trata diverse fracturi se completează cu utilizarea 
diferitor elemente improvizate pentru imobilizare (frunze de pal- 
mier, scoar ă de copac, căptuşită cu pânză de in etc.), fapt confir- 
mat de diferite descoperiri arheologice. 

Acumularea experien ei de ajutorare în traumatisme la diferite 
popoare, în mod mai pronun at la grecii antici, serveşte ca bază 
pentru crearea unor şcoli în Elada, Asia Mică, Egipt etc., pentru 
apari ia unor personalită i medicale, scrierile cărora rămân impor- 
tante în decurs de milenii. 


Fondatorul medicinei ra ionale, Hipo- 
crate, autorul a 60 de lucrări de medicină, 
are şi unele despre fracturi — „De fractu- 
res”, leziunile articula iilor — „De articu- 
lis”, principiul pârghiei în aparatul loco- 
motor — „Vectiarius” etc. Multitudinea de 
observa ii clinice, procedee, metode ela- 
borate de Hipocrate, ra ionale şi originale 
pentru timpul său, au fost utilizate pe par- 
cursul mileniilor, iar unele dintre ele sunt 


Hipocrate | 14 
(460-377 î.Hr.) 


actuale şi în prezent (procedeul Hipocra- 
te de reducere a luxa iei de os humeral, 
principiul extensiei şi contraextensiei în 
reducerea luxa iilor şi a fragmentelor 
deplasate, unele elemente în debridarea 
fracturii deschise şi altele). 

Elementele de  desmurgie şi tratare a traumatismelor 
aparatului locomotor sunt predate în diferite şcoli de medicină şi 
universită 1 din antichitate (spre exemplu, în Alexandria, prin anii 
200-30 î.Hr., în Asia Mică, Egipt, Roma). 

Una dintre personalită ile marcante ale epocii creştinismului a 
fost Aurelius Cornelius Celsus (cca 60 î. Hr. — 20 d. Hr.). Elnua 
fost medic, ci un erudit latin, denumit „Cicero al medicinei”. Inte- 
resat de toate aspectele vie ii, a scris o enciclopedie, în care s-a 
concentrat îndeosebi asupra dreptului, medicinei şi filosofiei. El a 
definit cele patru semne cardinale ale inflama iei: rubor et tumor, 
cum calore et dolore. El a fost primul care a utilizat bandajele cu 
amidon pentru imobilizare în tratamentul fracturilor; recomanda 
tratamentul fracturilor în consolidare vicioasă prin refracturarea 
calusului şi reaxarea fragmentelor; propunea şi utiliza bandaje 
speciale în tratamentul cifozelor. 

Lui Galen, ilustru medic antic, îi apar in termenii cifoză, sco- 
lioză, lordoză (în deforma iile coloanei vertebrale). O mare valoa- 
re au lucrările sale în patologia musculară; el a introdus în medici- 
nă termenul „tonus muscular”. 

În următoarele epoci (începutul creştinismului), în dezvoltarea 
medicinei, în general, şi a ortopediei, în particular, mari progrese 
nu s-au înregistrat, mai ales în Europa. Un merit deosebit le revine 
medicilor arabi şi bizantini, care au păstrat experien a grecilor şi 
romanilor, completând-o cu propriile observa ii şi deduc ii (Paul 
din Algina (625-690), Rhazes (850-932), Abulcasis (936-1013), 
Avicenna (980-1036) etc.). 

În secolele X-XII, în Europa se deschid un şir de mari univer- 
sită i, facultă i de medicină, spitale (Paris, Salerno, Oxford, Pado- 
va, Bolognia etc.), care au servit, o lungă perioadă, drept bază de 
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pregătire a cadrelor medicale, au acumulat cunoştin e în patologia 
aparatului locomotor. 

Ambroise Pare (1510-1590) din Paris a inventat multe meto- 
de, procedee chirurgicale, inclusiv referitoare la aparatul locomo- 
tor (în amputarea segmentelor, în deforma iile coloanei vertebra- 
le); a studiat piciorul strâmb, scolioza; a utilizat încăl ămintea or- 
topedică, aparate, proteze, noi instrumente medicale şi multe altele. 

P. Pott (1714-1788) din Londra şi-a consacrat studiile şi 
propria experien ă tuberculozei vertebrale, care îi poartă numele — 
morbul Pott (spondilita tuberculoasă). Tot el descrie o fractură 
bimaleolară (fractura Pott), concomitentă cu marginea anterioară 
sau posterioară a pilonului cu deplasare. 

În 1783, Park descrie o metodă nouă de tratament — rezec ia 
articulară (îndeosebi la genunchi), care îi poartă numele şi se utili- 
zează până în prezent. 

În 1784, Lorenz efectuează pentru prima dată tenotomia ten- 
donului ahilian, iar în 1816 Delpeche aplică această tenotomie trans- 
cutanat. 

William Jahn Little (1810-1894), în 1853, descrie o patologie 
specifică la copii — paralizia spastică, care îi poartă numele. 

Guillanme Dupuytren (1777-1835) a îmbogă it ortopedia cu 
descrierea unei frecvente patologii a mâinii — contractura aponev- 
rotică a degetelor, care-i poartă numele; o fractură maleolară, care 
şi la momentul actual este bine cunoscută drept fractura Dupuy- 
tren, a completat studiile luxa iei congenitale de şold etc. 

În dezvoltarea ortopediei în Rusia, o importan ă deosebită a 
avut activitatea lui E.O. Muhin (1766-1850), care, prin publicarea 
lucrării sale „Începuturile ştiin ei despre reducerea fracturilor”, a 
pus bazele chirurgiei aparatului locomotor. 

În dezvoltarea ortopediei şi traumatologiei, un rol însemnat au 
avut unele descoperiri, care au determinat ulterior detaşarea ei de 
chirurgia generală. Printre acestea pot fi enumerate: 

1. Antonius Marthysen, în 1852, publică o monografie despre 
pansamentele ghipsate în diverse patologii traumatice şi ortope- 
dice ale aparatului locomotor, iar Nicolai Pirogov, în 1853, utilizea- 
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ză aparatele ghipsate pentru imobilizarea răni ilor în timpul tran- 
sportării la etapele de evaluare (în războiul ruso-turc din Crimeea). 

2. Morton, în 1846, descoperă eterul şi cloroformul pentru 
chirurgical al diverselor patologii umane, inclusiv ale aparatului 
locomotor. 

3. Descoperirea microorganismelor (1857) de L. Pasteur şi, în 
baza acestei descoperiri, elaborarea principiilor de asepsie de Lis- 
ter (1860) au fost un imbold pentru tratamentul chirurgical diversi- 
ficat al multor patologii, cu profilaxie maximă a complica iilor 
septice. 

4. În 1895, fizicianul german Wilhelm Conrad Roentgen des- 
coperă razele X, care apoi îi poartă numele. Razele roentgen au 
permis de a studia în detalii nu numai structura osului şi a articula- 

iilor, dar şi diverse maladii ale oaselor în statu nascendi, înainte 
de manifestarea lor clinică, ale fracturilor pentru diagnosticarea 
lor, pe parcursul consolidării lor, determinarea complica iilor în 
consolidare, complica iilor septice şi multe altele. 

5. La sfârşitul secolului XIX şi începutul secolului XX se 
utilizează diverse construc ii metalice pentru osteosinteza frag- 
mentelor oaselor fracturate. William Jane (1890) fixează fragmen- 
tele tibiei cu placă şi şuruburi; fra ii Elie şi Albin Lambotte (1905) 
utilizează în osteosinteză firul metalic, plăci, şuruburi, ca mai apoi 
metaloosteosinteza să se extindă pentru toate segmentele aparatu- 
lui locomotor. 

Aceste şi alte momente cruciale au pregătit baza delimitării 
treptate a ortopediei şi traumatologiei de disciplina-mamă — chi- 
rurgia generală, fapt ce a anticipat începutul unui nou secol — XX. 

«iii Astfel, spre exemplu, la 24 martie 1900, în 
Sankt Petersburg, în cadrul Academiei Medico- 
Militare, se deschide prima clinică ortopedică şi 
catedra respectivă, conduse de renumitul chirurg 
ortoped Henric Turner. Tot în Petersburg, în 
1906, se înfiin ează o altă şcoală de ortopedie — 
Institutul de Ortopedie, în fruntea căruia este 


Henric Turner 17 
(1858-1914) 


numit R. Vreden (1867-1934), iar peste un an, 
în 1907, în Harkov este fondat Institutul Me- 
dico-Chirurgical, condus de C. Vegnerovski, care ulterior (în 1921) 


devine Institutul de Ortopedie. 

În 1921, la Moscova, se deschide Institu- 
tul Curativ şi de Protezare, care, în 1940, de- 
vine o prestigioasă institu ie medicală — Insti- 
tutul Central de Ortopedie şi Traumatologie, 
fondat şi condus, până în 1961, de renumitul 
savant N. Priorov. 

În România, în 1920, la Cluj-Napoca, 

Alexandru Rădulescu fondează prima clinică 
de ortopedie şi traumatologie. Ca şi în alte 
ări, la alte popoare, şi în România, până la 
Alexandru Rădulescu, au contribuit la dez- 
voltarea şi statornicirea ortopediei mul i sa- 
van i remarcabili: Constantin Dumitrescu-Se- 
vereanu (1840-1930), primul care a efectuat 
radiografia aparatului locomotor în România 
(1896), rezec ia de cap şi col femural; Ernest 
Juvara (1870-1933) studiază fracturile meta- 
diafizei distale de tibie, osteotomia I metatars 
în tratamentul halusvalgusului, propune pro- 
cedee, fixatori; Ion Bălăcescu (1870-1944) 
în 1914 deschide prima clinică de chirurgie 
infantilă în poliomielită, efectuează artrodeza 
şoldului în coxita tuberculoasă, rahisinteza în 
spondilita tuberculoasă etc.; loan Chiulamila 
(1886-1940) reuşeşte să introducă disciplina 
Ortopedie în medicina românească. 


Nicolai Priorov 
(1885-1964) 


Alexandru Rădulescu 
(1887-1979) 


După 1942, când Augustin T. Moore publică rezultatele pri- 
melor artroplastii de şold cu proteză monopolară, începe vertiginoa- 
sa dezvoltare a noului compartiment al ortopediei contemporane — 
artroplastia, care a permis readucerea la via ă, cu o activitate pro- 
fesională şi socială normală, a multor bolnavi cu patologii articu- 
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lare grave, care în trecut erau invalidiza i, iar mul i dintre ei — in- 
tui i la pat. 

În Moldova, dezvoltarea ortopediei şi traumatologiei, ca spe- 
cialitate de sine stătătoare, începe odată cu deschiderea sec iei spe- 
cializate, cu 40 de paturi (1959) condusă de dna Larisa lacunin, 
profesoară în cadrul Spitalului Clinic Republican. Bolnavii cu 
traumatisme mai complicate ale aparatului locomotor se internau 
aici din sec iile chirurgie generală, unde până la acel moment se 
tratau toate patologiile aparatului locomotor. 

O mare însemnătate în dezvoltarea ortope- 
diei şi traumatologiei a avut şi are catedra Or- 
topedie şi traumatologie, fondată la 1.09.1962. | 
În primii 3 ani (1962-1965), catedra a fost con- | 
dusă de profesorul N. Gladârevski; la catedră | 
se pregăteau programele de studii în ortopedie 
şi traumatologie, punându-se bazele serviciu- 
lui ortopedie-traumatologie din republică. 


Nicolae Gladârevski 
(1896-1973) 


În anii 1965-1968, catedra este condusă 
de profesorul Nicolae Testemi anu; baza cli- 
nică a catedrei devine Spitalul Republican de 
Ortopedie, Traumatologie şi Protezare, cu 
110 paturi. În aceşti ani se deschid sec ii spe- 
cializate de ortopedie-traumatologie în oraşe- 
le mari ale Moldovei - Băl i, Tiraspol, Ben- 
der, Orhei; începe pregătirea specialiştilor 
prin subordinatură în clinica catedrei. 

Din ini iativa talentatului medic N. Teste- 
mi anu, a început o colaborare fructuoasă cu 
centrele ştiin ifice în domeniul ortopediei şi traumatologiei din 
Moscova, Leningrad, Kiev, Minsk, Harkov etc. în pregătirea cad- 
relor ştiin ifice în specialitate. Prin concurs erau selecta i tineri 
medici ortopezi-traumatologi, care îşi continuau studiile prin se- 
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Nicolae Testemi anu 
(1927-1986) 


cundariat clinic, doctorantură la catedră şi, în special, în centrele me- 
dicale prestigioase din URSS. 

În renumitele centre ştiin ifice din Uniunea Sovietică erau 
pregăti i tineri savan i, care, după reîntoarcerea în ară, aplicau noi 
tehnologii, metode de diagnostic şi tratament al aparatului loco- 
motor. La Moscova, în Institutul Central de Ortopedie, Traumato- 
logie „N. Pirogov” au făcut doctorantura viitorii profesori V. Be i- 
şor, P. Moroz, F. Gornea, S. Vetrilă, Gh. Croitoru, conferen iarii 
V. Babiuc, A. Manea, A. Moraru; la Kiev — prof. P. Ciobanu, I. 
Prisăcaru, conf. C. Cozub; la Leningrad — prof. M. Corlăteanu, 
conf. Gh. Soroceanu; la Harkov — prof. N. Caproş, conf. O. 
Pulbere, Gh. Pavelescu. 

Începând cu anul de studii 1967—1968, la catedră, din ini iati- 
va profesorului N. Testemi anu, s-a inclus predarea chirurgiei de 
campanie, disciplină de mare valoare medicală şi socială, care de 
facto este chirurgia de urgen ă în situa ii extreme — dezastre natu- 
rale, tehnogene şi sociale. 

Timp de 21 ani, catedra a fost condusă de profesorul universi- 
tar S. Stamatin, dumnealui fiind concomitent şi specialistul princi- 
pal al Ministerului Sănătă ii în ortopedie-traumatologie. În această 
perioadă, serviciul ortopedie-traumatologie din Republica Moldo- 
va s-a aflat în continuă dezvoltare. S-au deschis sec ii specializate 
cu 30-50 paturi în toate oraşele şi centrele raionale, s-au organi- 
zat cabinete specializate în policlinicile raionale şi orăşeneşti, s-au 
pregătit cadrele na ionale de activitate practică în specialitate, s-au 
înzestrat cu cele necesare şi şi-au început activitatea punctele trau- 
matologice în oraşe (Chişinău — 5, Tiraspol — 1, Bender — 1, Băl i 
— 1 etc.). La nivelul necesar, a fost organizată activitatea de profi- 
laxie a traumatismelor, dispensarizarea bolnavilor cu maladii orto- 
pedice, cu consecin e ale traumatismelor, a invalizilor cu afec iuni 
ale aparatului locomotor. 

Se creează o şcoală autohtonă în ortopedie-traumatologie, se 
efectuează investiga ii profunde în specialitate şi se încurajează 
sus inerea tezelor de o mare valoare ştiin ifică de către prof. 
S. Stamatin, prof. I. Marin, prof. L. lakunin, prof. V. Remizov, 
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prof. S. Pâslaru, conf. T. Tofan, conf. P. apu, conf. M. Darciuc şi 
al ii. 

În anul 1990 se fondează încă o catedră de ortopedie-trauma- 
tologie, condusă de profesorul universitar V. Be işor, pentru per- 
fec ionarea medicilor ortopezi-traumatologi. 

În anii 1991-1998, catedra Ortopedie, traumatologie şi chirur- 
gie de campanie este condusă de profesorul I. Marin. Pe parcursul 
acestor ani se perfec ionează programele de studii pentru studen ii 
anului IV ai facultă ilor Medicină generală, Pediatrie, Medicină 
preventivă. 

Din anul 1991, la catedră începe pregătirea specialiştilor în 
ortopedie şi traumatologie prin reziden iat, timp de 3-4 ani. 

În 1996 se înfiin ează catedra Chirurgie, anesteziologie şi or- 
topedie pediatrică, gestionată de profesorul universitar P. Moroz; 
aici se pregătesc specialişti în ortopedia-traumatologia pediatrică. 

Din 1998, catedra Ortopedie şi traumatologie este condusă de 
profesorul universitar F. Gornea, care orientează colectivul spre 
perfec ionarea nivelului de pregătire a studen ilor, reziden ilor şi 
medicilor în  ortopedie-traumatologie, în elaborarea şi 
implementarea tehnologiilor, procedeelor, metodelor de 
diagnosticare şi tratament al maladiilor şi traumatismelor 
aparatului locomotor. 

La momentul actual serviciul ortopedie şi traumatologie al 
Republicii Moldova este în continuă dezvoltare, men ine legături 
de colaborare cu serviciile similare din alte ări. 
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Capitolul II. METODELE DE INVESTIGA IE A BOLNAVILOR 
CU PATOLOGII ALE APARATULUI LOCOMOTOR 


Patologiile aparatului locomotor au manifestări clinice bine 
studiate pe parcursul dezvoltării ortopediei şi traumatologiei, com- 
pletate cu diverse manifestări paraclinice, care în ansamblu permit 
determinarea, instalarea diagnosticului corect şi argumentarea 
unui tratament optim şi oportun. 

Examinarea bolnavului cu afec iuni ale aparatului locomotor 
include cunoaşterea anamnezei bolnavului şi evolu ia patologiei, 
inspec ia clinică, palparea focarului patologic, auscultarea, efec- 
tuarea investiga iilor antropometrice şi a mişcărilor în articula ii, a 
investiga iilor paraclinice necesare (radiologie, ecografie, rezonan- 

ă magnetică nucleară, scintigrafie etc.). 

Anamneza. Se discută cu bolnavul motivele ce l-au făcut să 
apeleze la serviciul medical — disconfort, şchiopătare, diformită i 
etc. 

În situa iile când bolnavul acuză dureri după traumatismul su- 
portat, el trebuie să concretizeze momentul şi condi iile 
accidentării, mecanismul de ac iune asupra focarului leziunii, 
ac iunile de asisten ă medicală până la serviciul sanitar etc. 

În caz de dureri în articula ii, în coloana vertebrală, este nece- 
sar să se concretizeze momentul şi cauzele apari iei lor (după trau- 
matism, suprasolicitări, fără motive), dacă sunt înso ite de febră, 
când se înte esc şi când se calmează etc. 

După traumatisme (contuzia esuturilor moi, entorse ale apa- 
ratului capsulo-ligamentar al articula iilor, luxa ii, fracturi), sin- 
dromul algic cedează treptat, începând cu ziua 3-5, odată cu resta- 
bilirea microcircula iei sanguine în zonele afectate. În patologiile 
inflamatorii, durerile sporesc treptat, regresând cu mult mai târziu, 
concomitent cu sanarea focarului septic. 
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În procesele tumorale, sindromul algic poate să lipsească timp 
îndelungat; uneori apare în timpul nop ii, ca apoi, odată cu avan- 
sarea afec iunii, durerile să devină permanente şi intensive. 

În patologiile degenerativ-distrofice ale articula iilor (artroze, 
osteocondroze şi altele), durerile apar treptat (la suprasolicitări, la 
schimbarea timpului) şi dispar în repaus, după odihnă. Progresarea 
patologiei se soldează cu înte irea sindromului algic, ce devine 
permanent şi pronun at. Durerile pot provoca limitarea func iei 
regiunii aparatului locomotor cu patologia în debut sau deja 
declanşată. Limitarea extensiei într-o articula ie poate fi cauzată 
de o patologie a muşchilor extensori, a locului lor de inser ie, sau 
de o patologie în articula ie, care provoacă un blocaj etc. Aseme- 
nea mecanism se produce la limitarea flexiei, numai că în patolo- 
gie sunt implica i flexorii. 

Durerile nocturne pot orienta medicul să constate staze de cir- 
cula ie sanguină în sistemul vascular, preponderent venos, al unor 
segmente osoase, preponderent metafizare, în patologii degenera- 
tiv-distrofice articulare, în procese tumorale etc. 

Prezen a sindromului algic în focarul fostei fracturi poate 
atrage aten ia medicului prin: consolidarea lentă a fragmentelor, 
lipsa consolidării (pseudoartroză), implicarea în calusul osos a 
structurilor adiacente (muşchi, ramuri ale nervilor periferici şi 
altele). 

Dereglarea func iei este o manifestare a patologiilor aparatu- 
lui locomotor, care incomodează, jenează bolnavul, iar în alte 
cazuri îl intuieşte la pat. Concretizarea evolu iei acestor limitări 
de func ie, a gradului şi varietă ii lor, componentele tratamentului 
efectuat la etapele precedente de asistenta medicală sunt clarificate 
în anamneza şi acuzele bolnavului. 

Inspec ia este prima etapă a examenului clinic al bolnavului. 
Această examinare se efectuează în felul următor: bolnavul se dez- 
bracă şi se determină formele constitu ionale, inuta, unghiul de 
înclinare a capului şi bazinului, diformită ile coloanei (scolioză, 
cifoză, lordoză), ale extremită ilor (varus, valgus, flexie, extensie, 
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rota ie), ale plantelor (picior echino-varus, plat, talus-valgus şi 
altele), atrofiile şi hipotrofiile musculare, redorile în articula ii. 

Se determină caracterul mersului, utilizarea dispozitivelor de 
sprijin (cârje, cadru, baston) sau dispozitivelor ortopedice (corsete, 
orteze, încăl ăminte ortopedică). 

Inspec ia generală este urmată de o inspec ie detaliată a regiu- 
nii, segmentului traumatizat, a regiunii implicate în procesul pato- 
logic. Se acordă aten ie măririi în volum a segmentului, articula iei 
bolnave, prezen ei exsudatului în articula ie, a echimozelor care 
pot apărea după traumatizare. 

La inspec ie se poate constata deformarea unor segmente trau- 
matizate, cauzată de deplasarea fragmentelor osoase fracturate. 
Dezaxările gambei, antebra ului şi ale altor segmente, de diverse 
forme şi grade, pot fi cauzate de diferite patologii osteoarticulare — 
displazii, osteoartroze şi altele. 

Palpa ia are scopul de a examina regiunea, focarul afectării, 
de a compara această regiune cu cea similară a segmentului sănă- 
tos. Prin palpare digitală poate fi constatată diferen a de tempera- 
tură locală în focar şi în afara lui, sensibilitatea locală, prezen a 
durerilor la palpa ie, absen a sau prezen a tumefierii esuturilor, 
focarelor cu fluctua ie, de indura ie. Palparea digitală permite evi- 
den ierea reliefărilor osoase ale articula iilor, a unor ligamente, 
tendoane uşor exteriorizate, fapt ce permite a constata 
continuitatea lor (lig. deltoid, lig. patelar, tendonul achilian etc.). 

De asemenea, prin palpare poate fi determinată crepita ia în 
focarul de fractură, în infec iile anaerobe ale leziunilor deschise 
(forma emfizematoasă), în zona osificării heterotopice şi altele — 
fapt de o deosebită valoare pentru diagnosticarea diverselor pato- 
logii. Palpa ia poate fi efectuată cu toată palma, cu falangele dista- 
le ale degetelor sau cu falanga distală a degetului II. Palparea cu 
toată suprafa a palmei favorizează aprecierea temperaturii locale, 
starea pielii, crepita ia fragmentelor osului fracturat. 

Prin palparea cu falangele distale ale degetelor se pot determi- 
na o sinovită (hidrartroză) articulară, fluctua ia într-o cavitate cu 
lichid (sânge, puroi). 
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Cu falanga distală a degetului II poate fi palpat focarul dure- 

ros, proeminent fa ă de sectoarele învecinate (olecranul — în luxa- 
iile posterioare de oase antebra ; apofiza spinală — în fracturile ta- 

sate de corp vertebral şi altele). 

Apăsând cu un deget pe focarul unei tumefieri, timp de 10 se- 
cunde, vom constata formarea unei amprente, semn ce poate fi uti- 
lizat în diagnosticarea patologiei care a cauzat această edema iere 
(proces inflamator, stază venoasă, fractură, patologie cardiacă, re- 
nală etc.). 

Ausculta ia în ortopedie şi traumatologie este utilizată rar. 
Prin ausculta ie pot fi determinate unele fragmente în articula ii, 
cauzate de procese degenarativ-distrofice. 

Cu stetofonendoscopul pot fi determinate unele sunete în arti- 
cula iile discongruente, mai des la copii. 

Antropometria include efectuarea măsurătorilor membrelor, 
segmentelor lor între proeminen ele osoase fixe, luate drept puncte 
de reper. Diformită ile membrelor sunt determinate în compara ie 
cu dimensiunile, axa membrului controlateral sănătos. Măsurările 
se efectuează cu un centimetru de croitorie. 

E Axa membrului toracic în 
AU normă trece prin centrul capului 
| humeral, capi elul humeral, ca- 
A pul osului radial şi procesul stilo- 
id al osului ulnar. Dereglarea 
axei sub un unghi spre lateral de 


la osul normal este caracteristică 

unei deformări în valgus, iar da- 

a b e că acest unghi este deschis spre 

Fig. 2. Axa membrului toracic: mediu — diformitatea este în va- 
a — normală; b — deviere în rus (fig. 2). 


valgus; c — deviere în varus. 


Lungimea membrului toracic se măsoară astfel: de la acro- 
mion până la epicondilul lateral sau de la epitrohlea până la stiloi- 
da radială sau cubitală. 
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Scurtarea de bra poate fi determinată mai întâi prin inspec ie 
vizuală, îndeosebi privind bolnavul din spate cu antebra ele flecta- 
te în cot, apoi trebuie de măsurat distan a de la acromion până la 
apexul olecranului. 

Diferen a dintre lungimile 

antebra elor poate fi observată la 
bolnavul aşezat la masă cu flexie 
în coate, cu ambele antebra e şi 
mâini lipite între ele cu suprafe- 
ele volare (palmare) (fig. 3). Mă- 
surarea se efectuează de la ape- 
xul olecranului până la stiloida 
cubitală. 

Axa mecanică a membrului 
pelvin trece prin centrul capului femural, centrul metaepifizei dis- 
tale a femurului şi a tibiei proximale, centrul articula iei gleznei şi 
degetul II al plantei. În practică, axa membrului pelvin se determi- 
nă de la spina iliacă anterosuperioară, marginea internă a patelei şi 
I deget al plantei (halucele). În mod normal, aceste puncte sunt 
situate pe aceeaşi linie. Diformită i axiale pot fi în valgusul sau 
varusul membrului pelvin (fig. 4). 

Determinarea dimensiunilor membrului pelvin este posibilă 
numai cu respectarea unor condi ii: ambele membre pelvine să fie 
instalate paralel axei corpului (în ortostatism sau, mai recomanda- 
bil, în decubit dorsal) (pozi ie neutrală); spinele iliace anterioare 
să fie la acelaşi nivel; linia bispinală să fie perpendiculară axei 
corpului (fig. 5). 

La inspec ia vizuală poate fi determinată diferen a dintre lun- 
gimile membrelor pelvine în ortostatism, în timpul mersului 
(şchiopătare) sau în decubit dorsal. 

Puncte de reper pentru determinarea dimensiunilor membrului 
pelvin sunt: spina iliacă anterosuperioară, trohanterul femural, 
condilii femurului, condilii tibiali la nivelul spa iului articular, 
maleola medială sau laterală. 


Fig. 3 . Supina ia (a) şi prona ia 
(b) antebra ului. 


Fa Se 
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Fig. 4. Axa membrului pelvin: Fig. 5. Determinarea dimensiunilor 
a — normală, b — deviere în membrului pelvin. 
valgus, c — deviere în varus. 


Dimensiunile femurului se determină de la apexul trohanteru- 
lui mare până la spa iul intercondilian lateral al articula iei genun- 
chiului (fig. 6, a); dimensiunile gambei — de la acest spa iu inter- 
condilian al genunchiului până la apexul maleolei laterale (fig. 6, 
b). 


Fig. 6 . Determinarea dimensiunilor membrului pelvin: 
a — a femurului, b — a gambei. 


Segmentele membrelor pot fi inegale: cu alungiri, scurtări 
vizuale, care necesită să fie examinate. Prin măsurări şi prin com- 
para ie cu cifrele normale pot fi determinate inegalită ile relative, 
inegalită ile veridice anatomice ale segmentelor şi, în final, alungi- 
rea sau scurtarea sumară a membrului. 

Un segment sau întregul membru poate lăsa impresia, la ins- 
pec ia vizuală, că este mai scurt, mai lung, din cauza pozi iei vici- 
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oase a acestuia din motivul redorii, rigidită ii, anchilozei în articu- 
la iile învecinate. Aceste situa ii se întâlnesc adesea în timpul exa- 
menului bolnavului cu patologie a membrului pelvin. Rezolvarea 
problemei începe cu instalarea bolnavului în decubit dorsal cu 
linia bispinală perpendicular pe axul corpului. Lungimea sumară a 
membrului se măsoară de la spina iliacă anterosuperioară până la 
apexul maleolei mediale a membrului sănătos, apoi şi a celui bol- 
nav (fig. 5). În flexia membrului în articula ia şoldului, în genun- 
chi, lungimea sumară poate fi mai mică decât a membrului sănă- 
tos. Această scurtare este relativă, cauzată de flexie în una sau am- 
bele articula ii numite. Măsurarea dimensiunilor veridice, anato- 
mice ale femurului, gambei poate demonstra că segmentele au 
aceleaşi dimensiuni ca şi cele sănătoase. 

Măsurarea circumferin ei segmentelor membrelor se efectuea- 
ză cu scopul de a determina gradul de atrofie, edema iere a esutu- 
rilor etc. Neapărat, această măsurare trebuie efectuată la acelaşi ni- 
vel al segmentului bolnav şi al celui sănătos. 


Fig. 7. Variante de goniometru. 


Mobilitatea articula iilor se studiază prin efectuarea angulo- 
metriei cu ajutorul unui dispozitiv special — goniometru (mişcări 
active şi pasive în articula iile inspectate) (fig. 7). După traumatis- 
me intraarticulare şi imobilizare de durată, pot avea loc dereglări 
morfologice în esuturile moi şi articula ie, care limitează mişcări- 
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le. În func ie de gradul dereglării în articula ie, traumatismele pot 
fi clasate în: anchiloze, rigiditate, redoare. 

Anchiloză — lipsa mişcărilor în articula ie. Ea poate fi osoasă 
şi fibroasă. În anchiloza osoasă suprafe ele articulare sunt unite 
între ele cu esut osos ce stabilizează fosta articula ie. 

În anchiloza fibroasă suprafe ele articulare sunt stabilizate cu 
esut fibros, care poate asigura mişcări într-un volum extrem de 
mic şi cu un sindrom algic foarte pronun at. Anchiloza poate fi în 
pozi ie de flexie, extensie, abduc ie, adduc ie, supina ie, prona ie, 
cu rota ie internă sau externă. În func ie de forma instalării seg- 
mentelor anchilozate în articula iile membrelor, anchiloza poate 
avea pozi ie func ională sau afunc ională. 

Pozi ia func ională la maturi este caracteristică pentru articu- 
la ia: 

e umărului — abduc ie 60°, flexie 30°, rota ie externă 45°; 

e cotului — flexie 90°, pozi ie intermediară între prona ie şi 
supina ie; 

e pumnului — instalarea mâinii în semisupina ie — extensie şi 
deviere extensorie 10° şi ulnară 10%; 

e metacarpo-falangiene II-IV — flexie 45*şi în articula iile in- 
terfalangiene — flexie 60—90°; 

e policele în artroză se instalează în opozi ie cu o uşoară fle- 
xie a falangei distale; 

e șoldului — flexie 30°, adduc ie 0-55; 

e genunchiului — flexie 10%; 

e gleznei- flexie plantară 5-10*. 

Rigiditate — limitarea evidentă a mişcărilor în articula ie, cau- 
zată de formarea în spa iul articular dintre suprafe ele articulare a 
esutului conjunctiv. În rigiditate, volumul de mişcări este mai 
mare decât în anchiloza fibroasă, iar sindromul algic nu este atât 
de grav. 

Redoare — limitarea amplitudinii mişcărilor în articula ie, a 
unor forme de mişcări (flexie, extensie, prona ie, supina ie, abduc- 
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ie, adduc ie, rota ie externă şi internă). În func ie de esuturile ce 
cauzează redoarea, mişcările pot fi: 

e în flexie — scurtarea mușchilor, fasciei, capsulei pe partea 
flexorie a articula iei; 

e în extensie — scurtarea muşchilor şi esuturilor pării de 
extensie; 

e în abduc ie — scurtarea muşchilor abductori şi a altor esu- 
turi, care limitează adduc ia; 

e în adduc ie — scurtarea muşchilor care nu permit abduc ia 
segmentului respectiv. 

Există redori congenitale şi dobândite. Cele congenitale sunt: 
torticolis, redori în artrogripoză, picior echino-varus, redori în ma- 
ladiile sistemice (displazii epifizare etc.). Redorile dobândite pot fi 
de origine dermatogenă, miogenă, tendogenă, artrogenă, neuroge- 
nă. Adesea are loc asocierea câtorva forme de redori; de exemplu, 
miogene + artrogene, desmogene + artrogene etc. 

Hipermobilitatea în articula ii poate fi cauzată de leziuni ale 
aparatului ligamentar, de fracturi intraarticulare incorect consoli- 
date, în paralizii flasce, în displazii epifizare. Variante de hiper- 
mobilitate pot fi recurva iile şi mişcările excesive laterale în arti- 
cula iile genunchiului, cotului. Ele se determină în articula ia în 
extensie completă, cu o mână se fixează segmentul proximal, iar cu 
cealaltă — segmentul distal, efectuându-se mişcări latero-mediale. 


Determinarea amplitudinii mişcărilor în articula ii 


Amplitudinea mişcărilor în articula ie depinde de anatomia ei, 
de dezvoltarea muşchilor ce efectuează aceste mişcări şi de valoa- 
rea func ionalită ii articula iei, determinate evolutiv pentru fiin a 
umană. Amplitudinea mişcărilor în articula ie se determină cu 
goniometrul, o branşă a căruia o situăm pe axa segmentului proxi- 
mal, cea distală — pe axa segmentului distal, astfel încât centrul de 
rota ie al goniometrului să coincidă cu axa orizontală articula iei, 
în jurul căruea se efectuează mişcările. Pe scala goniometrului 
(gradată) se apreciază amplitudinea de mişcare a branşei distale 
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împreună cu segmentul distal. Mişcările active efectuate de bolnav 
la comanda medicului se determină mişcând branşa împreună cu 
segmentul distal. 

Mişcările pasive se determină la relaxarea completă a muşchi- 
lor membrului examinat. Într-o anumită patologie intra- sau extra- 
articulară, amplitudinea mişcărilor pasive poate fi mai mare decât 
a celor active. 

Determinarea amplitudinii miş- 

Ga cărilor începe de la pozi ia neutra- 

lă (zero) a membrelor. Această po- 

ziie este poza omului în ortosta- 

tism, cu membrele pelvine în ex- 

tensie completă, plantele apropiate 

între ele, membrele toracice în ex- 

tensie deplină de-a lungul corpu- 

| lui, cu mâinile rotate cu palmele 
|| anterior (fig. 5). 

Tot în această pozi ie se de- 

Fig. 8. Pozi ia neutrală (zero)a termină şi amplitudinea miş- 

membrelor. cărilor în decubit dorsal. 

Flexia şi extensia în articula ii se examinează în plan sagital. 
În articula ia pumnului, flexia şi extensia se măsoară în prona ia 
antebra ului; în articula ia gleznei, se măsoară flexia plantară şi 
extensia dorsală a plantei. 

Abduc ia şi adduc ia în articula ii se examinează în plan 
frontal. În jurul axei longitudinale se efectuează rota ia externă şi 
internă, prona ia şi supina ia. 

Protocolul măsurărilor mişcărilor în articula ii la momentul 
actual se efectuează prin metoda neutrală (zero), cu notarea a trei 
cifre: 

— la mijloc se notează cifra 0 — pozi ia neutrală; 

— înaintea lui zero se indică, în grade, mişcările de extensie, 
abduc ie, rota ie externă; 
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— după zero se notează, în grade, mişcările de flexie, adduc- 
ie, rota ie internă. De exemplu, volumul normal al mişcărilor în 
articula ia cotului se notează: 0/0/140. 

În acele situa ii când, din cauza unor patologii, pozi ia neutra- 
lă (zero) nu se ob ine, cifra zero (0) se notează sau la început, sau 
după cifrele existentelor valori de mişcare. De exemplu: bolnavul 
are redoare abductorie (25°) cu limitarea abduc iei (15°); din acest 
motiv, pozi ia neutrală (zero) nu există, iar volumul se notează 
25*/15*/0. 

Măsurarea amplitudinii mişcărilor în articula ia umărului. 
Articula ia scapulo-humerală este o articula ie sferică, cu o supra- 
fa ă articulară aproape plată a glenei scapulare şi o sferă mare a 
suprafe ei articulare a capului humeral. În această articula ie se 
efectuează cea mai mare amplitudine de mişcări: flexie, extensie, 
adduc ie, abduc ie, rota ie internă şi externă. Amplitudinea se stu- 
diază cu goniometrul, o branşă a căruia se situează pe suprafa a 
posterioară a bra ului, iar cealaltă — pe corp, paralel cu axa coloa- 
nei vertebrale, şi se determină abduc ia—-adduc ia bra elor. Pentru 
examinarea flexiei—extensiei, goniometrul se aşază în plan sagital, 
cu o branşă pe corp cranio-caudal, iar cu alta — pe axa bra ului. 


Fig. 9. Volumul de mişcări în articula ia umărului. 
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Fig. 10. Volumul normal de mişcări în articula ia umărului. 


Mişcările normale în articula ia umărului: 

— extensie-flexie — 40°/0/180°; 

— abduc ie—adduc ie — 180/0/60°; 

— rota ie externă-internă — 30%/0/609 (fig. 9, 10). 


[3 
E 


41409 


AR 
? 
jei 
P pn 


Flexie 
Hiper- / 
extensie 


150 A 
Hiper- sj) 
extensie 


Fig. 11. Instalarea goniometrului 
pentru determinarea mişcărilor în Fig. 12 . Volumul normal de 
articula ia cotului. mişcări în articula ia cotului. 


In articula ia normală a cotului, pozi ia neutrală (zero) este în 
extensie deplină. Flexia şi extensia se examinează în pozi ia ante- 
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bra ului între prona ie şi supina ie. O branşă a goniometrului se 
fixează pe axa bra ului, iar cealaltă — pe axa antebra ului, cu cen- 
trul de rota ie — la nivelul articula iei (pu in mai distal (2-3 mm) 
de epicondilul lateral). Flexia şi extensia branşei goniometrului 
împreună cu antebra ul vor indica amplitudinea acestor mişcări. 
Mişcările normale în articula ia cotului: 
—  extensie-flexie — 0/0/140*; 


— supina ie-prona ie — 0/0/180* (fig. 11, 12). 
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Fig. 13. Volumul normal de mişcări în articula ia pumnului. 


În articula iile radio-ulnare (proximală şi distală) şi în articu- 
la ia capitelo-radială, antebra ul efectuează şi mişcări de rota ie — 
prona ie şi supina ie. Pozi ia neutrală (zero) a antebra ului flectat 
la 90° în cot este o pozi ie medie — între supina ie şi prona ie. Go- 
niometrul se instalează în plan frontal cu centrul de rota ie la vâr- 
ful degetului III: o branşă se fixează în pozi ie orizontală, iar alta 
se mişcă împreună cu mâna în rota ie de prona ie şi supina ie. 

În articula ia pumnului se fac mişcări de flexie-extensie şi ab- 
duc ie-adduc ie. Pozi ia neutrală (0) este continuarea axa antebra- 
ului pe axa mâinii. Din această pozi ie se măsoară flexia-—extensia 
şi abduc ia radială—adduc ia ulnară. 

În normă, mişcările acestei articula ii sunt: 

— extensie-flexie — 90°/0/90°; 
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— abduc ie radială-adduc ie ulnară — 25*/0/45*; 
— supina ie-prona ie — 0/0/180* (fig. 13). 


Măsurările mişcărilor în articula ia șoldului 


Articula ia şoldului, formată de fosa acetabulară şi capul osu- 
lui femural, este o articula ie sferică cu un grad mare de acoperire 
a capului femural de către acerabul. În această articula ie se efec- 
tuează mişcări de flexie-—extensie (în plan frontal), abduc ie—ad- 
duc ie (în plan sagital), rota ie externă şi internă (în jurul axa lon- 
gitudinale). Pozi ia neutrală (zero) rezidă în coinciden a axei coap- 
sei cu axa corpului cu patelele anteriorizate. 

Amplitudinea de flexie-—extensie se examinează la bolnavul în 
decubit dorsal: o branşă a goniometrului se situează pe coapsă, a 
doua — de-a lungul corpului, iar punctul lui de rota ie — la nivelul 
marelui trohanter. În mod normal, suprafa a anterioară a coapsei în 
flexie atinge suprafa a anterioară a peretelui abdominal. În acest 
caz, extensia este neutrală (zero) şi nu se măsoară; doar în cazuri 
de limitare a ei (în redori flexorii) se examinează, culcând bolna- 
vul în decubit ventral. Abduc ia şi adduc ia se măsoară în decubit 
dorsal, goniometrul fiind instalat în plan frontal: o branşă — la 
nivelul ambelor spine iliace anterioare superioare, iar a doua — 
longitudinal pe coapsă, orientată pe axă spre patelă. 

Mişcările de rota ie a coapsei se măsoară prin rota ii externe 
şi interne ale plantei. Goniometrul e situat orizontal pe partea 
plantară, cu punctul de rota ie în centrul călcâiului: o branşă se 
men ine vertical la 90°, a doua — la nivelul degetului II. Rota ia 
este efectuată de medic la nivelul genunchiului în extensie. 

Mişcările în articula ia şoldului sunt: 

—  extensie-flexie — 20%/0/130*; 

— abduc ie-adduc ie — 60%/0/30*; 

— rota ie externă-rota ie internă — 60*/0/30* (fig. 14, 15, 16). 
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Fig. 15. Abduc ia—adduc ia şi mişcările de rota ie în articula ia şoldului. 
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Fig. 16. Mişcările de rota ie a membrului pelvin, în volum normal. 


În articula ia genunchiului sunt posibile mişcările de flexie şi 
extensie, a căror amplitudine se măsoară în plan sagital. 

Pozi ia neutrală (zero) este extensia completă a gambei, cu 
continuarea axa femurului în axa gambei (tibiei). Punctul de rota- 
ie al goniometrului se instalează la nivelul interliniei articulare: o 
branşă — pe partea laterală a coapsei pe axa, alta — pe axa gambei 
(fig. 17). 


Fig. 17. Instalarea goniometrului pentru determinarea volumului de 
mişcări în articula ia genunchiului. 
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Hiperextensie 


Fig. 18. Volumul normal de mişcări în articula ia genunchiului. 


În articula ia normală a genunchiului mişcările sunt: extensie- 
flexie — 0/0/140* (fig. 18). 

În articula ia gleznei se efectuează mişcări de flexie şi exten- 
sie. Pozi ia neutrală (zero) pentru articula ia gleznei este instalarea 
axului plantei la 90° fa ă de axa gambei. 

Goniometrul se poate instala pe partea externă sau internă a 
articula iei, cu centrul lui de rota ie la nivelul interliniei articulare. 
O branşă se aşază pe axa gambei, a doua — pe axa antero-poste- 
rioară a plantei. 

Mişcările în articula ia gleznei normale sunt: extensie-flexie — 
30%/0/50* (fig. 19); 
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Fig. 19. Volumul normal de extensie-flexie în articula ia gleznei. 
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Examinarea for ei musculare 


Dereglarea mersului, amplitudinii de mişcări în articula ii, 
instalarea redorilor, rigidită ii pot fi cauzate de paralizia unor gru- 
pe de muşchi sau a muşchilor întregului membru, segment; de im- 
plicarea lor în procesele inflamatorii, de osificare heterotopică — în 
poliomielită, leziuni ale medulei spinale şi traumatisme cerebrale, 
ale nervilor periferici, în miopatii, paralizii cerebrale infantile etc. 
În aceste situa ii este necesar să se determine for a unor muşchi şi 
a grupelor de muşchi. For a musculară se examinează prin mişcări 
active şi prin rezisten a muşchilor la suportul for ei medicului exa- 
minator. 

Sunt 6 grade de for ă musculară: 

I — 5 puncte; se acordă for ei musculare normale, calculată ca 

100%; 

II — 4 puncte; cca 75% din for a muşchilor normali ai mem- 

brului sănătos (for ă musculară bună); 

III — 3 puncte; cca 50% din for a muşchilor membrului sănă- 

tos (for ă musculară moderată); 

IV — 2 puncte; cca 25% în compara ie cu for a muşchilor res- 

pectivi ai membrului sănătos (for ă slabă); 

V — 1 punct; 5% din for a musculară normală (for ă foarte 

slabă); 

VI — O puncte; lipsa totală a for ei musculare (paralizie com- 

pletă). 
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Capitolul III. TRAUMATISMELE APARATULUI LOCOMOTOR 
(GENERALITA I) 


Traumatismul este un complex de dereglări locale şi generale, 
ce au loc în organism, asupra căruia a ac ionat un factor traumatic 
cu o for ă, energie mai mare decât rezisten a esuturilor corpului 
uman. Există patru factori traumatizan i. 

e Factorul mecanic este, de regulă, cel mai frecvent în afec- 

iunile traumatice corporale. Poate provoca leziuni prin obiecte 
ascu ite sau tăioase (cuie, sârme, ace, cu ite, lame, sticlă, os, lemn, 
metal şi multe altele), obiecte de diferite forme geometrice (pietre, 
bâte, scaune), arme de foc şi multe altele. În func ie de forma 
obiectului, care are o oarecare energie mecanică şi ac ionează asu- 
pra esuturilor vii, traumatismele mecanice pot fi în formă de plăgi 
prin tăiere, în epare, împuşcare, muşcare; contuzia esuturilor moi, 
entorsa aparatului capsulo-ligamentar al articula iilor, luxa ii ale 
segmentelor osoase ce formează articula iile, fracturi ale oaselor 
locomotorului. 

e Factorul fizic poate include trei forme de energie: 

— termică; 
electrică; 

— nucleară. 

Dintre cele enumerate mai sus se întâlnesc mai frecvent trau- 
matismele provocate de energia termică. La o valoare înaltă, agen- 
tul termic cauzează plăgi combustionale (prin contact; provocate 
de flacără; prin ac iunea lichidelor fierbin i sau a aburilor). Facto- 
rul hipotermic poate provoca o hipotermie generală a corpului 
uman, o congela ie de gradele I-IV pe diverse suprafe e, prepon- 
derent ale extremită ilor. 

Energia electrică provoacă, prin electrocutări, ac iuni generale 
şi locale. Manifestările generale sunt în func ie de calea de parcur- 
gere a curentului electric şi gradul de implicare în leziune a orga- 
nelor, sistemelor de organe (gradele I-IV, conform clasificărilor 
lui V.I. Bereznev (1964) şi P.A. Dolin (1970)). În locul 
contactului esuturilor cu sursa de curent electric, pe parcursul 
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trecerii lui până la alt loc de contact (cu solul sau cu un obiect 
metalic), se formează plăgi combustionale, necroze de esuturi 
profunde (nervi, vase sangvine, muşchi), care conduc mai uşor 
curentul electric. 

Energia nucleară, în caz de explozie, prin componentele sale 
(unda de şoc, energia termică şi iradierea), poate provoca leziuni 
mecanice (primare şi secundare), termice (primare şi secundare) şi 
iradiate generale (maladia actinică) sau locale (contaminarea 
leziunilor deschise cu substan e radioactive). 

e Factorul chimic este un factor traumatizant prin ac iunea 
unor substan e chimice cu concentra ie înaltă: 

— acizi; 

— solu ii alcaline; 

— săruri ale metalelor grele; 

— oxidan i; 

— substan e chimice de nimicire în masă. 

Aceste substan e pot avea ac iune generală (diverse grade de 
intoxica ie) şi locală (combusti chimice). 

Plăgile combustionale chimice au particularită ile lor, în func- 
ie de substan ele, de lichidul ce le provoacă. Spre exemplu, solu- 
iile de acizi concentra i coagulează proteinele esuturilor, for- 
mând o crustă, după a cărei culoare se poate constata ce acid a 

provocat-o; solu iile concentrate alcaline, prin coagulare şi dizol- 
varea lipidelor esuturilor, cauzează o necroză umedă, de regulă, 
profundă, imensă etc. 

e Factorul biologic de traumatizare se caracterizează prin 
leziuni provocate de insecte (în epături), de animale sălbatice, do- 
mestice (muşcături, lovituri etc.). 

Este bine cunoscut faptul că la momentul actual numărul şi 
gradul de gravitate al traumatismelor sunt în continuă creştere. 

Conform datelor OMS, anual, cca 8—10 milioane de oameni 
sunt traumatiza i în accidente rutiere, iar 300-500 mii de traumati- 
za i decedează. Adică, la fiecare 50 minute, cineva decedează pe 
traseele globului pământesc (D. Antonescu şi coaut., 1999). 
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Clasificarea traumatismelor 


În func ie de condi iile, circumstan ele în care s-a produs trau- 
matizarea, traumatismele se împart în următoarele grupe: 

I. Traumatismele produse în timpul activită ii de producere 
organizată, numite traumatisme profesionale: 

a) în industrie — suportate de muncitorii uzinelor, fabricilor, 
şantierelor de construc ie; din organiza iile de transport, sectoare, 
întreprinderi industriale mici sau particulare etc.; 

b) în sectorul agricol — cooperative, asocia ii, gospodării ără- 
neşti etc.; 

c) în alte domenii de activitate, unde cel traumatizat îşi exer- 
cită profesia (spre exemplu, artiştii de balet, muzicienii, operatorii 
maşinilor de calcul, medicii etc.). 

II. Traumatismele produse în munca neorganizată: 

a) casnice sau habituale; 

b) de stradă, adică produse pe stradă în timpul mersului; 

c) de transport, produse de mijloacele de transport. 

III. "Traumatismele sportive, produse în timpul orelor de edu- 
ca ie fizică în institu iile de învă ământ, antrenamentelor, cantona- 
mentelor, competi iilor sportive, campionatelor, olimpiadelor etc. 

IV. Traumatismul inten ionat, autoprovocat de persoana trau- 
matizată (automutilare, suicid, înec etc.) sau de alte persoane. 

V. Traumatismele la copii se deosebesc de ale adultului, 
deoarece organismul copilului are particularită i proprii. Aceste 
traumatisme pot avea provenienă habituală, de stradă, de 
transport, sportive, inten ionate şi altele. 

În func ie de numărul leziunilor şi focarelor lor la unul şi 
acelaşi traumatizat, traumatismele se împart în trei grupe. 

I. Traumatismu izolat sau solitar — leziune, produsă printr-o 
ac iune mecanică, a unui organ dintr-o cavitate mare din cele 3 ale 
corpului uman (cerebrală, toracală, abdominală), a unui sistem 
func ional al organelor interne sau a unei regiuni anatomo-func io- 
nale a aparatului locomotor. La etapa actuală, această formă de 
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traumatisme constituie cca 80-85% din toate leziunile corpului 
uman. Aparatul locomotor este constituit din 30 de regiuni anato- 
mo-func ionale, 4 din ele fiind impare: coloana vertebrală cervica- 
lă, coloana toracală, coloana lombară şi regiunea anatomo-func io- 
nală a pelvisului, constituite din 2 oase coxale, sacrum şi 
vertebrele coccigiene. 

Alte 13 regiuni anatomo-func ionale sunt pare (pe dreapta şi 
pe stânga): 

—  scapulo-humerală; 

— articula iei umărului; 

— bra ului; 

— articula iei cotului; 

— antebra ului; 

— articula iei pumnului; 

— mâinii; 

— articula iei şoldului; 

— coapsei; 

— articula iei genunchiului; 

— gambei; 

— articula iei gleznei; 

— plantei (piciorului propriu-zis). 

Traumatismele izolate pot fi: 

— monofocare (de exemplu: fractura diafizei femurale, a osu- 
lui humeral); 

— polifocare (de exemplu: fractura bimaleolară în limitele 
articula iei gleznei, fractura diafizară a ambelor oase ale antebra u- 
lui etc.). 

II. Politraumatismele — traumatizarea mecanică a mai multor 
organe dintr-o cavitate, a unui sistem func ional, a organelor din 
2-3 cavită i, a organelor din 1-2-3 cavită i şi a unei sau mai mul- 
tor regiuni anatomo-func ionale ale locomotorului, dintre care 
una-două sau tot ansamblul lor prezintă pericol pentru via ă. 
Politraumatismele constituie cca 15—20% din toate traumatismele 
corpului uman şi sunt foarte variate. 
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În func ie de varietatea lor, politraumatismele se clasifică în 
două mari grupe: multiple şi asociate. 

A. Traumatismele multiple — leziuni ale mai multor (2-3 şi 
mai multe) organe dintr-o cavitate, ale unui sistem func ional sau 
ale mai multor regiuni anatomo-func ionale ale locomotorului. 

Traumatisme multiple pot fi: 

a) leziunea unui (unor) lobi ai ficatului şi a splinei — trauma- 
tism multiplu al organelor cavită ii abdominale; 

b) fractura transversală închisă a diafizei femurului drept, 
fractura cominutivă închisă a diafizei ambelor oase ale gambei 
drepte — fracturi multiple (polifracturi) ale oaselor a două regiuni 
anatomo-func ionale ale membrului pelvin drept. 

B. Traumatismele asociate — leziuni ale organelor din 2-3 
cavită 1 sau traumatizarea organelor interne din 1-2-3 cavită i şi 
leziuni a 1-2-3 şi mai multe regiuni anatomo-func ionale ale apa- 
ratului locomotor. 

Exemple: 

a) traumatismul asociat cranio-toracal, cranio-abdominal, to- 
raco-abdominal, cranio-toraco-abdominal; 

b) traumatismul asociat cranio-scheletar, toraco-scheletar, ab- 
domino-scheletar, cranio-toraco-scheletar, cranio-abdomino-sche- 
letar etc. 

III. Traumatismul mixt este o leziune cauzată de 2-3 şi mai 
mul i factori. 

De exemplu: 

a) leziunea mecanică-termică este cauzată de energia mecani- 
că şi de factorul termic (hipotermie, hipertermie): fractură a diafi- 
zei femurului, cu plăgi combustionale de gr. H-IIA pe o suprafa ă 
de 15%; 

b) leziunea mecanică-chimică: energia mecanică provoacă 
fractura oaselor gambei drepte în treimea medie a diafizei şi o pla- 
gă combustională de gr. IIA cu acid sulfuric pe partea plantară a 
piciorului drept, pe o suprafa ă de 1,2%. 

La etapa actuală, traumatismul mixt constituie cca 1% din 
toate traumatismele. 
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Traumatismul combinat, în care unul din factorii traumatizan- 
i este energia nucleară (explozii nucleare în timpul conflictelor 
militare, explozii la sta iile nucleare, electrice şi altele), traumatis- 
mul manifestându-se printr-o maladie actinică şi (sau) contamina- 
re a leziunilor deschise cu substan e radioactive, se numeşte trau- 
matism combinat radia ional. În traumatismul combinat chimic 
unul din factorii traumatizan i este factorul chimic, mai ales arma 
chimică (în conflictele militare sau dezastrele chimice la uzinele 
respective etc.). 

În aceste forme de traumatisme combinate (radia ionale sau 
chimice), în combina ie cu leziunile termice, mecanice, de regulă, 
se manifestă „sindromul de agravare reciprocă”, sindrom care, 
conform teoriei lui Wiliams (1961), poate fi de formă aditivă şi 
sinergică, agravând toate traumatismele şi provocând, deseori, 
stări grave sau chair decesul. 
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LEZIUNILE DESCHISE ALE ESUTURILOR MOI 


Leziunile esuturilor moi, sau plăgile, cuprind o leziune a inte- 
grită ii pielii, a muşchilor, cu o posibilă lezare a diferitor structuri 
anatomice din regiune. 

Plaga poate afecta unele segmente ale aparatului locomotor, 
cu complica ii periculoase pentru via ă: 

— hemoragii cu dezvoltarea anemiei acute; 

—  şocul înso it de dereglarea func iei organelor de importan ă 
vitală; 

— dereglarea alimentării sangvine a segmentului distal — în 
caz de lezare a unui vas magistral, sau denervare — în caz de lezare 
a nervilor periferici; 

— dezvoltarea infec iei în plagă, în esuturile şi organele adia- 
cente. 

Clinic, plaga se prezintă prin simptome locale (durerea, he- 
moragia, defecte ale esuturilor moi, prezen a corpilor străini) şi 
generale. 

Intensitatea durerilor depinde de numărul elementelor nervoa- 
se distruse în focarul leziunii, de caracterul armei aplicate, de vite- 
za factorului traumatizant. 

Hemoragia se declanşează în func ie de caracterul vaselor le- 
zate şi numărul lor în rană. Cea mai intensă hemoragie poate avea 
loc la lezarea arterelor mari (magistrale). 

Clasificarea plăgilor 

În func ie de caracterul lezării esuturilor moi, se disting mai 
multe feluri de plăgi: prin în epare, prin tăiere, prin tăiere-tocare, 
prin contuzie, prin muşcătură, prin armă de foc. 

Plăgile prin în epare sunt provocate de obiecte foarte ascu ite. 
Particularitatea anatomică a lor este o posibilă leziune periculoasă, 
dar cu o leziune mică a tegumentelor de înveliş. În aceste plăgi 
există pericolul lezării structurilor de importan ă vitală, situate mai 
profund (vase, nervi, organe din cavită 1) şi diagnosticate cu întâr- 
ziere, din cauza deplasării straturilor anatomice din sectorul plăgii. 
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Simptomatica săracă a plăgii poate conduce la erori evidente în 
tratarea lor. 

Pericolul plăgilor prin în epare constă şi în faptul că, odată cu 
factorul vulnerabil, în adâncimea esuturilor şi cavită ilor nimeresc 
şi microorganisme, iar lichidul din plagă, neavând ieşire, serveşte 
ca mediu nutritiv, creând condi ii favorabile pentru dezvoltarea 
complica iilor septice. 

Plăgile prin tăiere sunt cauzate de obiecte ascu ite şi se carac- 
terizează printr-un număr redus de distrugeri ale esutului. esutu- 
rile adiacente nu sunt lezate. Plaga permite inspectarea structurilor 
anatomice lezate şi creează condi ii favorabile pentru eliminarea 
secre iei. Aceste plăgi favorizează procesele de cicatrizare. 

Plăgile prin tăiere-tocare sunt provocate de obiecte grele şi 
ascu ite (sabie, topor) şi se caracterizează prin lezarea profundă a 
esuturilor şi contuzia esuturilor adiacente. Aceste procese dimi- 
nuează rezisten a esuturilor şi capacitatea lor de regenerare. 

Plăgile prin contuzie se caracterizează printr-o cantitate mare 
de esuturi zdrobite, contuzionate, îmbibate cu sânge. Vasele sang- 
vine deseori se trombează, ceea ce conduce la formarea condi iilor 
de dezvoltare a proceselor purulente şi necrotice. 

Plăgile prin muşcare nu sunt atât de grave şi imense (profun- 
de), dar sunt periculoase prin contaminarea gravă cu microbi viru- 
len i din cavitatea bucală a animalului. Aceste aspecte conduc la 
dezvoltarea infec iei acute în plagă şi esuturile adiacente, în multe 
cazuri cauzează rabia. 

Plăgile produse prin armă de foc se deosebesc esen ial de 
toate celelalte prin: caracterul obiectului vulnerabil (glonte, schije, 
bile, săge i etc.), structura si morfologia rănii. Ac iunea specifică a 
proiectilelor condi ionează formarea în esuturi a cavită ilor pulsa- 
tive de diverse forme şi dimensiuni. 

În plăgile prin armă de foc se formează 3 zone. 

1. Zona canalului propriu-zis, care prezintă un defect al esu- 
turilor lezate. Cavitatea lui este completată cu cheaguri de sânge, 

esuturi necrotizate, exsudat, corpi străini (bucă i de metal, eschile 
osoase, bucă i de muni ie şi altele). 
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2. Zona necrozei primare, care cuprinde peretele canalului de 
rănire şi esuturile neviabile, cu un grad înalt de contaminare. 

3. Zona como iei moleculare sau a necrozei traumatice secun- 
dare, care ocupă un câmp destul de larg după a doua zonă. Ea este 
provocată de lovitura directă şi parietală a proiectilului şi se carac- 
terizează prin posibila apari ie a focarelor de necroză secundară, 
ca urmare a scăderii capacită ii de rezisten ă şi viabilitate a esutu- 
rilor. 

În func ie de regiunea corpului implicată în traumatism, plăgi- 
le se împart în: craniene, ale fe ei, gâtului, membrelor, toracelui, 
abdomenului; în func ie de numărul focarelor, plăgile pot fi unice 
sau multiple. 

Clasificarea în func ie de profunzimea rănii: 

1) superficiale, situate deasupra fasciilor de înveliş; 

2) profunde: 

a) la nivelul membrelor: 

— răni profunde ale esuturilor moi cu traumatizarea muşchi- 
lor, vaselor magistrale, tendoanelor, nervilor periferici etc.; 

— răni profunde prin lezarea oaselor: fracturi deschise; 

— răni penetrante articulare cu scurgerea lichidului sinovial şi 
cu hemoragie; 

b) la nivelul cavită ilor naturale (craniană, pleurală, peritonea- 
lă); 

— răni nepenetrante; 

— răni penetrante simple sau asociate cu leziuni viscerale, ale 
vaselor mari din aceste cavită 1. 

Clasificarea în func ie de cât timp a trecut de la accident: 

a) răni recente, fără semne evidente de infectare; 

b) răni vechi, cu semne clinice de declanşare a procesului 
septic. 

Evolu ia plăgii 

Dezvoltarea modificărilor în plagă este determinată de proce- 
sele locale şi de reac ia generală a organismului. În orice plagă 
sunt esuturi devitalizate, hemoragii şi limforagii. În afară de 
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aceasta, în plăgi pătrunde şi un mare număr de microorganisme — 
sunt contaminate. 

În cicatrizarea plăgilor are loc resorb ia celulelor moarte, a 
sângelui, limfei şi, în urma procesului inflamator, se realizează 
procesele de cură are a plăgii. Pere ii plăgii concresc primar. Din 
ambele păr i ale plăgii pornesc procese de formare a noilor vase, 
care pătrund în cheagul de fibrină, granula ii care unesc pere ii 
plăgii. Concomitent cu formarea cicatricei şi noilor vase, are loc 
multiplicarea epiteliului, celulele căruia proliferează din ambele 
păr i ale plăgii şi acoperă treptat cicatricea cu un strat sub ire de 
epiderm. Pe parcurs se restabileşte întregul strat de epiteliu. 

Astfel, procesul decurge fără infec ie, dacă marginile plăgii 
sunt apropiate (cicatrizare primară). 

În cazul unei distan e mari între marginile plăgii sau evolu iei 
lente a proceselor purulente, vindecarea plăgii se produce prin sta- 
diul de granula ie (cicatrizare secundară). 

În cicatrizarea acestor plăgi se disting 3 etape de bază: 

1) resorb ia celulelor, esuturilor devitalizate şi hematoame- 
lor; 

2) dezvoltarea granula iilor, care completează defectul esutu- 
rilor apărute în urma devitalizării lor; 

3) formarea cicatricei din esutul de granula ie. 

Etapele de cicatrizare a rănii sunt determinate de procese mor- 
fologice, fizico-biochimice complicate, care nu se deosebesc prin- 
cipial în vindecarea plăgii chirurgicale curate sau purulente, dife- 
ren a fiind nu atât calitativă, cât cantitativă. 

Divizarea proceselor de cicatrizare a plăgii în trei etape în ma- 
re măsură este conven ională, deoarece procesele descrise mai sus 
în plagă nu decurg strict unul după altul, dar adesea se dezvoltă 
paralel. Astfel, concomitent cu procesele de resorb ie a esuturilor 
moarte, decurge formarea granula iilor, cu care se completează 
cavită ile plăgii. Paralel cu umplerea rănii cu granula ii, se formea- 
ză esutul cicatriceal. 
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Tratamentul plăgilor şi profilaxia complica iilor septice 


S-a constatat că toate plăgile ocazionale sunt primar contami- 
nate cu diverse forme de microorganisme. Pe parcursul evaluării 
traumatizatului fără asisten ă medicală, în plagă pot pătrunde şi 
alte specii de bacterii de la toate obiectele, materialele, ce pot veni 
în contact cu această plagă — are loc contaminarea secundară. 

Flora microbiană în plagă adesea are un mediu nutritiv favo- 
rabil (cheaguri sanguine, esuturi mortificate, corpi străini) şi con- 
di ii favorabile pentru a se dezvolta, a se multiplica şi a provoca 
un proces infec ios. Declanşarea procesului inflamator cu manifes- 
tări clinice generale şi locale caracterizează o plagă infectată. 

Aşadar, plaga contaminată se caracterizează prin prezen a în 
ea a florei microbiene (care nu e obligatoriu în fiecare caz să se 
dezvolte), pe când în plaga infectată s-a declanşat deja un proces 
infec ios (purulent, putrid, anaerob etc.). 

Asisten a medicală acordată bolnavilor cu plăgi are drept scop 
profilaxia complica iilor septice, de hemoragie şi altele. 

Prima asisten ă medicală şi-o acordă persoana traumatizată, 
dacă poate, apoi intervine ajutorul acordat de persoanele medicale. 
În func ie de gradul de implicare a esuturilor, acest ajutor include: 

— aplicarea pansamentului aseptic (în absen a materialului 
steril — pansament cu materiale mai curate decât haina exterioară a 
traumatizatului), cu scopul de a evita contaminarea secundară a 
plăgii, de a o proteja mecanic de traumatizare pe parcursul 
evacuării; 

— efectuarea hemostazei prin diferite procedee, în func ie de 
valoarea ei: 

e pansamentul aseptic, dar şi compresiv în hemoragii mici 
venoase, din capilare; 

e aplicarea garoului standard sau improvizat cu respectarea 
anumitor reguli; 

— administrarea analgezicelor, enteral sau parenteral, în func- 

ie de etapă şi aprovizionarea ei; 
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— administrarea preparatelor antibacteriene, enteral sau pa- 
renteral, pentru profilaxia proceselor septice din focarul plăgii; 

— imobilizarea segmentului traumatizat. 

Tratamentul plăgilor este chirurgical — toaleta chirurgicală. 

Nu se efectuează tratamentul chirurgical (toaleta chirurgicală) 
al plăgilor: 

— superficiale (excoria ii); 

— punctiforme (în epate, tăiate, contuzionate etc.), fără mani- 
festări clinice de lezare a structurilor profunde importante (vase 
sangvine magistrale, nervi periferici, tendoane, organe viscerale 
etc.); 

— prin armă de foc cu orificiu mic (punctiform) de intrare şi 
ieşire, fără manifestări clinice de lezare a structurilor nobile şi va- 
loroase; 

—  muşcate, cu un mic defect tegumentar. 

În aceste cazuri se efectuează numai toaleta plăgii: 

— spălarea tegumentelor în jurul plăgii; 

— prelucrarea tegumentelor şi a plăgii cu solu ii antiseptice 
(alcool, tinctură de iod, verde de briliant, betadină etc.); 

— aplicarea pansamentului aseptic. 

În celelalte cazuri se efectuează toaleta chirurgicală a plăgii — 
un act chirurgical efectuat în cadrul tratamentului plăgii, cu scopul 
de a crea condi ii optime de regenerare a esuturilor traumatizate. 
Nici o toaletă chirurgicală nu are scopul de a steriliza plaga conta- 
minată de microorganisme, ci de a le lipsi pe cele rămase în plagă 
de condi ii favorabile de declanşare a unui focar septic. Prin com- 
ponentele sale, toaleta chirurgicală a plăgii prevede micşorarea 
numerică a florei microbiene din plagă şi, cel mai principal, lichi- 
darea condi iilor în care această floră s-ar putea dezvolta. 

Toaleta chirurgicală poate fi: 

— primară (actul chirurgical se efectuează pentru prima dată 
la bolnavul cu această plagă); 

— secundară (actul chirurgical se efectuează a doua oară la 
bolnavul cu această plagă, din cauza unor leziuni nediagnosticate 
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până la prima opera ie, în diverse complica ii — hemoragie, proce- 
se septice etc.). 

În func ie de timpul efectuării, profilaxia preoperatorie cu 
antibiotice, toaleta chirurgicală se împarte în: 


Cu efectuarea antibioprofilaxiei Fără antibioprofilaxie 
preoperatorii preoperatorie 
Precoce — în primele 24 de ore după 


Precoce — până la apari ia mani- 
festărilor clinice de declanşare a 
procesului septic în plagă 


traumatism 
Amânată — după 24 până la 48 de 
ore de la traumatism 


Tardivă — după 48 de ore de la trau- | Tardivă — cu un proces infec ios 
matism deja declanşat 


Actul chirurgical (toaleta chirurgicală) include următoarele 
etape: 

e pregătirea câmpului operator în jurul plăgii prin spălare de 
impurită i (bărbierit) şi prelucrarea cu antiseptice; 

e anestezia infiltrativă a tegumentelor cu plaga, introducân- 
du-se concomitent cu anestezicul şi un antibiotic cu spectru larg 
de ac iune; 

e irigarea abundentă cu solu ii de antiseptice, cu înlăturarea 
mecanică a corpilor străini, cheagurilor etc.; 

e hemostaza pe parcurs; 

e excizia marginilor devitalizate ale plăgii şi ale esuturilor 
subdermale necrotizate (fig. 20); 
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Fig. 20. Excizia marginilor contuzionate ale plăgii. 
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Fig. 21. Incizia fasciei profunde pentru examinarea completă a plăgii. 


e în cazurile necesare se efectuează incizia plăgii — lărgirea 
ei pentru a o vizualiza completamente şi a efectua toate ac iunile 
necesare (fig. 21); 

e suturarea structurilor anatomice lezate şi apoi şi a stratului 
dermal; 

e drenarea plăgii şi aplicarea pansamentului. 

Suturile pentru închiderea plăgii pot fi primare şi secundare. 
Suturile primare, în func ie de timpul aplicării, pot fi: 

— precoce — aplicate la finalul toaletei chirurgicale în plăgile 
fără manifestări de infectare, cu excizia sigură a tuturor esuturilor 
devitalizate; 

— amânate — aplicate peste 3—5 zile după toaleta chirurgicală 
a plăgilor, în care se putea declanşa un focar septic şi dacă trata- 
mentul antibacterian s-a dovedit eficient în profilaxia infec iei 
locale. 

Suturile secundare, în func ie de termenul aplicării şi caracte- 
ristica morfologică a plăgii, pot fi: 

— precoce — aplicate peste 7-14 zile după toaleta chirurgica- 
lă, când esuturile granuloase mai permit apropierea marginilor 
plăgii pentru a le sutura; 
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— tardive — peste 14 zile după toaleta chirurgicală; este nece- 
sar de a efectua excizia maselor cicatrizate, pentru a apropia mar- 
ginile plăgii şi a le sutura. 

Favorizarea cicatrizării plăgii după toaleta chirurgicală presu- 
pune imobilizarea segmentului afectat, antibioterapia, fizioterapia. 
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LEZIUNILE TENDOANELOR 


Mâna constituie segmentul terminal al membrului toracic şi 
este cel mai des traumatizat. Din punct de vedere anatomo-clinic, 
mâna are o mare importan ă prin faptul că reprezintă elementul cel 
mai mobil al membrului toracic, cu un deosebit rol func ional. 
Această func ie se efectuează prin ac iunea muşchilor şi tendoane- 
lor muşchilor flexori şi extensori. 

La nivelul treimii distale a antebra ului, muşchii flexori şi 
extensori trec în tendoane. În zonele în care tendoanele se mişcă 
fără să-şi schimbe direc ia ele sunt acoperite de paratenon, care are 
două straturi: intern (sinovial) şi extern, format din esut friabil şi 
adipos. Stratul intern al paratenonului se mişcă împreună cu ten- 
donul. Prin paratenon, tendonul este aprovizionat cu sânge. În zo- 
nele în care tendonul efectuează mişcări de flexie şi extensie 
(„scripete”) el este acoperit cu teci sinoviale. Pere ii tecilor sunt 
alcătui i din două straturi extern (fibros) şi intern (sinovial). Ulti- 
mul strat trece în epitenon, formând o dublicatură; prin mezote- 
non, vasele sanguine şi nervul pătrund în tendon. 

Tendoanele flexorilor trec, la nivelul pumnului, prin canalul 
osteofibros carpian, divizându-l în două septuri. Por iunea centrală 
este rezervată pentru tendoanele flexorilor degetelor, cea radială — 
pentru flexorii policelui şi nervului median. La nivelul articula ii- 
lor metacarpo-falangiene, tendoanele degetelor II, III, IV, V trec 
prin canalele osteofibroase şi continuă calea pe sub ligamentele 
inelare la nivelul articula iilor interfalangiene, apoi se inserează în 
modul următor: 

— la nivelul degetelor II-V, tendoanele flexorilor superficiali 
sunt perforate de cele ale flexorilor profunzi; pe locul de inser ie la 
falanga medie formează doua picioruşe; 

— flexorii profunzi se inserează pe baza falangei distale a 
degetului. 

Traiectul tendoanelor flexorilor, din muşchi şi până la inser ia 
pe falanga distală, din punct de vedere anatomo-clinic, include 
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câteva zone. Conform clasificării Federa iei interna ionale a chi- 
rurgilor mâinii, degetele I-V au cinci zone, iar policele — trei. 

Zona I — spa iul dintre locul de inser ie al flexorului superfi- 
cial şi al celui profund. 

Zona II — spa iul de la articula ia interfalangiană proximală 
până la plica palmară distală (canal osteofibros). 

Zona III — de la bordul distal al ligamentului caprian până la 
plica distală a palmei. 

Zona IV -— spa iul dintre canalul carpian cu 9 tendoane şi ner- 
vul median. 

Zona V — spa iul de la trecerea muşchiului în tendon până la 
bordul proximal al canalului carpian. 

Zonele policelui pentru tendoanele flexoare: 

TI — inelul anular distal se află pe locul de inser ie a tendonu- 
lui flexor lung; 

T2 — de la colul primului os metacarpian şi mai distal; 

T3 — trece prin partea tenariană a policelui, se uneşte cu zona 
a treia a flexorilor degetelor lungi şi se termină în zona a cincea. 

Pentru realizarea activită ii muşchilor extensori ai degetelor, 
tendoanele lor sunt men inute pe planul osos dorsal al pumnului. 
Aici se află canalele osteofibroase, care sunt realizate de ligamen- 
tul inelar posterior (retinaculum extensorum). În continuare le 
expunem, din lateral spre medial: 

1) canalul abductorului lung şi extensorului scurt ale police- 
lui; 

2) canalul celor doi radiali externi; 

3) canalul extensorului lung al policelui; 

4) canalul extensorului comun al degetelor şi propriu-zis al 
indexului; 

5) canalul extensorilor degetului mic; 

6) canalul cubitalului posterior. 

Pe partea dorsală a mâinii, tendoanele muşchilor extensori se 
lă esc şi formează aponevroza dorsală (aparatul extensor), care 
aderă la toate cele trei falange. 
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Plăgile tăiate situate pe suprafa a anterioară a antebra ului, 
mâinii, degetelor sunt destul de frecvente. Tegumentele fiind sub- 
iri la acest nivel, iar tendoanele flexorilor situate imediat sub ele, 
sec iunea acestor tendoane survine destul de uşor, mai ales în plă- 
gile tăiate cu obiecte foarte ascu ite. La nivelul articula iei pumnu- 
lui, în canalul carpian o sec iune poate interesa toate cele nouă 
tendoane flexoare împreună cu nivelul median. Leziunile la nive- 
lul palmei proximale sunt mai grave, deoarece tendoanele, încă 
fiind grupate, au sec iuni multiple. Tendoanele lezate din palmă şi 
până la plica transversală distală se suturează mai uşor, însă planul 
separării lor este foarte scurt. La nivelul degetelor, tendoanele fle- 
xoare constituie un aparat de transmisie a for elor muşchilor de la 
antebra la falangele proximale, medii şi distale. 

Zona de leziune a flexorilor în por iunea distală a palmei şi 
liniile interfalangiene proximale ale degetelor este cea mai nefavo- 
rabilă pentru restabilirea chirurgicală a func iei tendoanelor. În 
acest mic sector, prin teacă, trec doi flexori — superficial şi pro- 
fund. 

Semnele clinice sunt caracteristice: 

e în caz de sec ionare a ambelor tendoane, degetul rămâne în 
extensie prin prevalarea func iei extensorului; 

e mişcări active nu vor fi în nici o articula ie interfalangiană; 

e dacă este lezat numai tendonul flexor profund, flexia activă 
va fi posibilă în falanga medie, iar cea distală va rămâne în exten- 
sie. 

Diagnosticul leziunilor tendoanelor flexoare ale degetelor nu 
este dificil. La prima examinare se apreciază care mişcări ale fa- 
langelor sunt suprimate. Nu trebuie neglijată func ia muşchilor 
interosoşi şi lumbricali, care aprovizionează flexia falangelor pro- 
ximale în articula iile metacarpo-falangiene împreună cu muşchii 
superficiali şi cei profunzi. 

Examinarea corectă a leziunii tendoanelor flexoare începe de 
la plagă; se studiază nivelul şi profunzimea ei, posibilitatea de fle- 
xie activă a falangei distale, iar în caz de absen ă — examinarea po- 
sibilită ii de flexie a degetului în articula ia interfalangiană proxi- 
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mală. Acest procedeu se examinează simplu: mâna se aşază cu 
palma în sus şi pe raza degetului traumatizat se fixează în extensie 
falanga medie cu executarea mişcării flexorii active (dureroasă) a 
falangei. Dacă mişcarea flexorie este posibilă, înseamnă că tendo- 
nul flexor profund este întreg, şi invers. Prin fixarea falangei pro- 
ximale se examinează func ia flexorului superficial al degetului. În 
caz de lipsă a flexiei la ambele niveluri, înseamnă că tendoanele 
profund şi superficial sunt sec ionate. 

Suturarea tendoanelor se recomandă numai în plăgile prin 
tăiere. În celelalte cazuri, repararea tendoanelor şi nervilor digitali, 
care au fost traumatiza i, se efectuează după cicatrizarea plăgii 
esuturilor moi. 

Pentru suturarea flexorilor leza i la diferite niveluri ale mâinii 
şi degetelor există 116 tiputi de suturi. Unele din ele au un interes 
istoric în evolu ia acestei probleme. 

În leziunile la nivelul falangei medii, cu inser ia flexorului 
profund de falanga distală se efectuează mai frecvent sutura Cu- 
neo, cu diferite modificări ale altor chirurgi, sau sutura ancorată 
(S. Bunnell) cu fir metalic special (fig. 22). 

În 1973, noi am propus o modificare a suturării tendoanelor 
(fig. 23), cu scopul de a majora stabilitatea suturii pentru o recupe- 
rare func ională precoce. 

Pentru educarea func ională activ-pasivă a tendonului suturat 
se foloseşte cu succes sistemul de imobilizare-recuperare precoce 
al lui H.E. Kleinert. Tratamentul chirurgical al flexorilor în „zona 
critică”, ce se expune de la nivelul articula iei interfalangiene pro- 
ximale şi până la plica distală a mâinii, este foarte dificil. Sutura- 
rea tendoanelor la acest nivel are rezultate func ionale insuficiente. 
În caz de lezare a ambelor tendoane la acest nivel, se restabileşte 
numai cel profund cu tehnică microchirurgicală, iar capetele celui 
superficial se înlătură. 
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Fig. 22. Variante de suturare a tendoanelor lezate: a — Cuneo B.; 
b — Kazakov A.; c — Bunnell S. 
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Fig. 23. Procedeul P. apu de suturare a tendoanelor lezate. 


Dacă flexorul superficial nu-i lezat, se efectuează tenodeza 
func ională a falangei distale. La nivelul palmei, canalului carpian 
şi zonei proximale de el se suturează ambele tendoane flexoare. 

Imobilizarea cu atelă ghipsată în pozi ie func ională a degete- 
lor continuă 3 săptămâni. În această perioadă, în jurul tendonului 
lezat se formează aderen e, care reduc func ia mâinii prin forma- 
rea „blocului cicatricial” al tendoanelor; flexia şi extensia degete- 
lor sunt reduse până la minimum. 

Această patologie necesită cursuri repetate şi timp îndelungat 
de tratament fizioterapeutic şi chinetoterapeutic pentru restabilirea 
func iei degetelor traumatizate. 
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In cazurile complicate şi fără rezultat func ional pozitiv, după 
4 luni se recomandă efectuarea tenolizei flexorilor opera i (sutura- 
1) şi începerea imediată a mişcărilor active ale degetelor. 


Leziunile tendoanelor extensoare ale degetelor mâinii 


Leziunile tendoanelor extensoare ale degetelor mâinii sunt 
mai favorabile decât cele ale flexorilor, având în vedere rezultatul 
func ional. Mecanismul de producere prin plăgi tăiate, rupte, con- 
tuzionate. Semnele clinice sunt în raport cu nivelul tendoanelor 
sec ionate şi se manifestă prin dereglarea func iei de extensie a 
degetului traumatizat. 

Tendoanele extensoare nu-s acoperite cu teci sinoviale, decât 
la nivelul ligamentului carpian posterior. Numeroasele structuri 
aponevrotice, care unesc tendoanele pe suprafa a dorsală a mâinii 
între ele, sunt favorabile, pentru că nu permit retrac ia capetelor 
extensorilor după lezarea lor. La nivelul degetului, tendonul for- 
mează un aparat extensor foarte complicat şi sec iunea lui nu per- 
mite deplasarea capetelor extensorului lezat. 

Cele mai frecvente leziuni ale aparatului extensor la nivelul 
degetului sunt leziunile articula iei interfalangiene distale prin 
ruperea tendonului în locul de inser ie — baza falangei distale. Mai 
rar se întâlnesc leziunile tendonului prin smulgerea unui fragment 
din baza falangei. Din această cauză, se recomandă o examinare 
radiografică a degetului traumatizat. În ambele traumatisme, falan- 
ga distală, la examinare, se află în pozi ie de flexie, articula ia este 
mărită din cauza hemartrozei, traumatismelor adăugătoare ale 
falangei, care nu coincid cu mişcările falangelor distale ale degete- 
lor sănătoase. 

Tratamentul în leziunile proaspete este ortopedic. Sub aneste- 
zie locală cu sol. lidocaină 2% — 2 ml se efectuează artrosinteza 
interfalangiană cu o broşă Khirshner, pe 3-4 săptămâni. 

Leziunile aparatului extensor la nivelul articula iei interfalan- 
giene proximale sunt mai rare şi clinic se prezintă prin deformarea 
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degetului în „ciocan”. Tratamentul chirurgical se efectuează după 
metoda Vainstein V. — sutura por iunilor aparatului extensor lezat. 
Sec iunile tendoanelor extensoare pe partea dorsală a mâinii 
sunt cele mai frecvente şi benigne din punctul de vedere al func iei 
de extensie a degetelor şi mâinii. 
Tratamentul fizioterapic şi func ional după înlăturarea imobi- 
lită ii este cu mult mai scurt decât în leziunile flexorilor. 
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LEZIUNILE TRAUMATICE ALE NERVILOR PERIFERICI 


Cauzele patologiei nervilor periferici pot fi multiple şi variate, 
cele mai frecvente fiind traumatismele. 

Traumatismele care pot provoca lezarea nervilor periferici 
sunt diferite: 

1) traumatisme cu obiecte tăioase, soldate cu sec ionarea ner- 
vilor la diferite niveluri ale membrelor toracic şi pelvin; 

2) fracturi cu deplasarea fragmentelor şi cu implicarea ele- 
mentelor nervoase învecinate; 

3) traumatism prin garou; 

4) sindromul de canal carpian — compresiunea nervului me- 
dian; sindromul de canal cubital — compresiunea nervului ulnar la 
nivelul epitrohliei; 

5) compresiuni secundare ale nervilor periferici (calus vicios, 
bandelete fibroase, cicatrice); 

6) electrocutare etc. 

Clasificare 

În activitatea clinică se folosesc, de obicei, trei clasificări ale 
traumatismelor nervilor periferici, bazate pe modificările histolo- 
gice: 1) clasificarea Seddon (1943); 2) schema celor „5 grade”, in- 
trodusă de Sunderland (1951); 3) clasificarea M. Corlăteanu 
(1982). Clasificările se bazează pe gradul traumatismului suferit 
de nerv şi simptomele clinice caracteristice. 

Seddon (1943) a intodus termenii neuropraxis, axonotmesis 
şi neurotmesis ca forme, grade, tipuri de traumatisme ale nervilor 
periferici. 

Neuropraxisul reprezintă un episod trecător al dereglări tran- 
smiterii impulsurilor, fără întreruperea integrită ii tunicilor mieli- 
nice şi a axonului. Evoluează fără degenerări axonale ale segmen- 
tului distal al nervului. Recuperarea decurge de la câteva zile până 
la câteva săptămâni. 

Axonotmesis: în acest tip de traumatism, fibra nervoasă (axo- 
nul) este „întreruptă”, cu păstrarea continuităii tubului 
endoneural, tunicilor mielinice şi a esutului conjunctiv, care 
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înconjoară şi protejează nervul. Degenerescen a walleriană are loc 
distal de leziune şi recuperarea este dependentă de regenerarea 
axonală la locul traumatismului — locul restabilirii conexiunii la 
organul terminal. Recuperarea începe din partea proximală a 
teritoriului inerva iei nervului spre distal. 

Neurotmesis: fibra nervoasă şi tubul endoneural sunt sec iona- 
te (complet sau par ial) cu formarea capătului proximal şi al celui 
distal. Tratamentul necesită o interven ie chirurgicală cu suturarea 
nervului. Recuperarea decurge de la câteva luni pâna la câ iva ani, 
în func ie de nivelul leziunii. 

Clasificarea Sunderland (1951) a leziunilor nervilor periferi- 
ci („5 grade”) se bazează pe modificările histologice ale structuri- 
lor fibrei nervoase şi ale trunchiului nervos. 

În traumatismul de gradul I se determină o blocare a conduce- 
rii şi nimic mai mult, pentru fasciculul nervos periferic. După o 
perioadă de dereglare a func iei, blocajul dispare, iar func ia se 
restabileşte complet. 

Traumatismul de gradul II se manifestă numai prin disconti- 
nuitate axonală, dar nu şi a tubului endoneural. Este un trauma- 
tism intrafascicular, axonal, care conduce la degenerescen a walle- 
riană. În acest caz, arhitectura trunchiului nervos şi a fibrelor ner- 
vului este păstrată. După o perioadă mai lungă, începe regenerarea 
axonală în cadrul tubului endoneural original. Recuperarea, de 
obicei, e completă. 

Traumatismul de gradul III este mai sever. Există o ruptură 
nu numai a axonului, dar şi a peretelui endoneural; este un trauma- 
tism intrafascicular, care poate surveni prin avulsie, smulgere şi, 
uneori, prin compresiune. Recuperarea este dificilă. 

În traumatismul de gradul IV are loc ruptura fasciculului şi a 
esutului de sus inere perineural. În acest tip de traumatism, evolu- 
ia şi problemele care intervin se aseamănă cu cele de gradul III, 
dar în condiii mult mai rele, cu o probabilitate mai mare de 
creştere incorectă a axonului. 

În traumatismul de gradul V, nervul periferic se repară com- 
plet în 2 bonturi terminale. 
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Clasificarea M. Corlăteanu (1982) se bazează pe tipul leziu- 
nilor nervilor periferici: 


1) contuzia nervului; 
2) întreruperea axonală a nervului; 
3) întreruperea totală (par ială) anatomică a nervului. 


| | | 4 
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Fig. 24. Clasificarea M. Corlăteanu: 


1) contuzia nervului; 2) întreruperea axonală a nervului; 3) întreruperea 
totală (par ială) anatomică a nervului. 


Degenerarea şi regenerarea axonală 


În leziunile nervilor periferici se dereglează transmiterea cen- 
tripetă şi centrifugă a impulsurilor, conducând la dereglarea func- 
ionării întregului sistem dintre sistemul nervos periferic şi siste- 
mul nervos central. 

După sec ionarea nervului periferic, histopatologic şi fiziopa- 
tologic, apar următoarele schimbări: 

1) degenerescen a walleriană a segmentului distal; 

2) modificări în segmentul proximal; 

3) regenerarea şi creşterea fibrelor nervoase. 
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Fig. 25. Degenerarea şi regenerarea nervului periferic lezat: 

1 — aspect normal; 2 — sec ionarea fibrelor determină fragmentarea dista- 
lă a axonului şi mielinei; 3 — în segmentul distal proliferează celulele 
Schwann. Macrofagele şi celulele Schwann fagocitează fragmentele 

celulare; 4 — celulele Schwann formează benzile Bunger. Înmugurirea 
axonilor; 5 — conectarea axonilor cu organele- intă. 


I. Degenerescen a walleriană, descrisă în 1854 de Waller, 
începe imediat la nivelul sec ionării nervului şi progresează distal. 

Ini ial (fig. 24), apare o dilatare focală cu acumularea de orga- 
nite citoplasmatice şi mitocondriale în segmentul distal lezat. Neu- 
rotubulii şi neurofilamentele îşi pierd orientarea longitudinală. 
Degenerarea continuă până la dispari ia rapidă a axolemei, cu 
fragmentarea axoplasmei, ruperea şi dispari ia neurofilamentelor. 
Mielina alterează în cefalină şi lecitină. Fragmentarea ei scindează 
formarea includen elor ovoide şi elipsoide, caracteristice pentru 
degenerescen a walleriană. 

Celulele Schwann se activizează şi încep fagocitarea fragmen- 
telor de mielină. Paralel, se activizează şi macrofagele, incluzân- 
du-se şi ele în acest proces. Începe mitoza celulelor Schwann şi în 
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locul unei celule apar 8-12. Astfel, se păstrează arhitectura tubului 
nervos. 

Cantitatea colagenului endoneural şi perineural se măreşte. 
Epinervul în segmentul distal suferă o îngroşare progresivă. 

Fiziologia patologică a esuturilor denervate presupune urmă- 
toarele: 

e Muşchii pierd capacită ile contrac iilor voluntare. Survine 
paralizia flască. După 15-20 zile, apar fibrila ii musculare, care 
dispar numai la atrofia severă a mușchiului. În muşchiul denervat 
apar modificări profunde metabolice şi hipotrofice, care progre- 
sează până la procese ireversibile. 

e În tegumente, schimbările metabolice conduc la modificări 
trofice, cu dereglarea regenerării epidermului şi func iilor glande- 
lor sudoripare, cu atrofia pielii (ea devine sub ire şi uscată). 

e Degenerarea fibrelor simpatice se produce cu reac ii vascu- 
lare. Vasodilata ia distal de nivelul leziunii rămâne încă 2-3 săptă- 
mâni. Apoi, treptat, temperatura membrului distal de leziune devi- 
ne subnormală şi sensibilitatea la frig creşte. Uneori, dereglările 
vasculare se caracterizează prin fisuri sau chiar prin ulcere trofice. 

II. Modificările în segmentul proximal se caracterizeză prin 
blocare func ională. Transportul axonoplasmatic al impulsului dis- 
pare, conducând la colaps celular, cu reac ie de cromatoliză. Cu 
cât nivelul este mai proximal, cu atât această reac ie este mai 
intensă, uneori până la moartea neuronului. După restabilirea con- 
tinuită ii axonale, refacerea neuronului poate fi completă. 

III. Regenerare înseamnă capacitatea de refacere, pe care o 
posedă numai esutul nervos periferic. 

La adaptarea optimă a nervului lezat, din capătul proximal 
încep să crească „,muguri” axonali de neofilamente. Creşterea are 
loc în cilindrii axonali goi, din capătul distal. Creşterea axonilor 
provoacă o activizare esen ială a celulelor Schwann. Odată cu 
multiplicarea lor şi dispunerea în coloane paralele, se formează 
„benzile Bungner”, care formează suportul de migrare a neuri ilor 
în creştere. Ele acoperă axonii cu un înveliş polistratificat, care se 
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transformă într-o teacă mielinică. Viteza de creştere a axonilor 
este de 0,5-3,0 mm pe zi. 

Procesul de regenerare poate fi divizat în 3 faze clinice: 

a) asimptomatică, 

b) afunc ională, 

c) func ională. 

e Faza asimptomatică, care începe după neurorafie, cuprin- 
de activizarea creşterii „mugurilor” axonali şi traversarea esutului 
dintre capetele cooptate. Dacă axonii nu pot traversa această zonă, 
atunci se formează nevromul. Formarea nevromului poate să aibă 
loc după orice fel de traumatism, în care este ruptă bariera supor- 
turilor endoneurale sau perineurale. Nevromul este o dovadă a 
poten ialului scăzut de regenerare a nervului traumatizat, iar ab- 
sen a lui demonstrează o leziune de neurotmesis cu o degeneres- 
cen ă mare retrogradă. 

Nevroamele se împart în: spirale, laterale şi terminale (sau de 
amputa ie). 

e Faza afunc ională include creşterea axonilor în capătul 
distal şi maturizarea lor. Această fază decurge luni de zile şi de- 
pinde de nivelul leziunii. Caracteristică pentru această fază este 
parestezia de la zona proximală spre cea distală. Clinic, se mani- 
festă prin dureri difuze, caracteristice pentru axonii în creştere în 
tubul distal, dar încă lipsi i de tecile mielinice. 

Semnul Tinel are valoare de apreciere a regenerării nervoase. 
Constă în percutarea uşoară a nervului distal de leziune şi apari ia 
„Furnicăturilor”, „descărcărilor electrice” sau „fulgura iilor” în 
teritoriul nervului afectat. Prin acest semn se eviden iază axonii în 
regenerare şi hotarul, nivelul acestei regenerări. După mielinizarea 
axonilor, acest semn lipseşte. 

e Faza func ională începe cu contactul axonilor crescu i cu 
receptorii neurali şi sinapsele neuro-musculare. Treptat, se restabi- 
leşte sensibilitatea, apar contrac iile musculare, care la început 
sunt abia perceptibile, dar cu timpul se amplifică. Această evolu- 
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ie decurge de la zona proximală spre cea distală a nervului resta- 
bilit. 

Clinica 

Pentru a stabili un diagnostic corect, sunt necesare trei stadii 
de examinare: 

1. Anamneza, în care ne vom informa despre modul produce- 
rii traumatismului, timpul scurs până la prezentarea la medic, mo- 
mentul instalării paraliziei nervului respectiv, modul în care s-a 
instalat. 

2. Examinarea clinică ne va indica distribu ia tulburărilor mo- 
torii şi senzitive. 

3. Investiga iile paraclinice specifice. 

Dintre examenele clinice posibile în leziunea nervului sunt: 
palparea (nevromului) şi percu ia pentru punerea în eviden ă a 
semnului Tinel. 

Testarea prezen ei sau absen ei integrită ii nervului periferic 
are în vedere testarea sensibilită ii tegumentare şi a func iei şi for- 

ei musculare. 

Tulburările de sensibilitate pot fi în formă de anestezie 
completă în teritoriul nervului interesat, fie în diverse grade de 
hipoestezie în acelaşi teritoriu. 

Gradul de sensibilitate este greu de testat. Obiectiv, atrofia 
pulpară, textura tegumentară, suple ea, alunecarea degetelor pot 
indica deficite senzitive. 

Testele obiective includ două puncte de discriminare (testul 
Weberg), prezen a sau absen a sensibilită ii tactile, termice sau 
dureroase; prezen a sau absen a activită ii sudomotorii (testul Mo- 
berg la ninhidrină) sau a stereognoziei. Semnul Tinel este impor- 
tant, demonstrând sau nu progresiunea regenerării axonilor după o 
reparare a nervilor periferici. 

Tulburările motorii se pot manifesta prin paralizie de tipul 
neuromului motor periferic, cu abolirea contrac iei musculare, 
urmată de atrofia masei musculare în func ie de nervul interesat. 
Atrofia poate fi vizibilă din primele 1-2 luni, este progresivă şi 
poate fi completă la 6-12 luni. Timpul posttraumatic prelungit şi 
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leziunea de nerv nereparată la timp vor avea consecin ă gravă — 
deformarea membrului, ceea ce va diminua sau deregla şi mai 
mult capacitatea func ională a segmentului de membru interesat. 
Într-o astfel de etapă, opera ia reparatorie pe nervul periferic prac- 
tic devine inutilă. 

Tulburările vegetative 

— Tulburările de sudora ie, care pot fi evidente la o simplă 
observa 1e clinică sau prin prezen a (absen a) aderen ei la palparea 
tegumentului corespunzător nervului interesat. Testul obiectiv, 
care poate pune în eviden ă cu precizie absen a sudora iei, este 
testul Moberg la ninhidrină, test foarte important în precizarea 
diagnosticului de leziune a unui nerv periferic mixt sau senzitiv. 

— Tulburările trofice sunt prezente în teritoriul tuturor nervi- 
lor micşti sau senzitivi. Gravitatea tulburărilor trofice este în di- 
rectă corela ie cu suprafe ele de sprijin, cu func iile folosite zilnic 
(palmele). Astfel, se explică de ce tulburările trofice sunt impor- 
tante sau foarte importante în leziunile nervului median şi aparent 
absente în leziunile nervului radial. Cea mai expresivă consecin ă 
de tulburare trofică apare la nivelul tălpii — ulcerul trofic plantar, 
ca urmare a unei leziuni de nerv periferic (nervului sciatic). 

— Tulburările vasculare sunt importante. Din prima lună 
după traumatismul nervului periferic, în teritoriul denervat apare o 
dereglare de vasculariza ie majoră. 

Examinările paraclinice în leziunile nervilor periferici pre- 
supun: 

a) electromiograma cu electrozi aplica i pe piele, care studia- 
ză poten ialele de ac iune după stimularea şi conducerea fluxului 
electric, acumulând informa ii precise atât asupra leziunii, cât şi 
asupra recuperării; 

b) electrodiagnosticarea (M. Corlăteanu, 1982) — bazată pe 
schimbările survenite în leziunile nervilor periferici din segmentul 
neuro-muscular. 
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Leziunea nervului radial 


1. Leziunea joasă a nervului radial este la nivelul articula i- 
ei cotului sau mai distal. 

Clinic se determină: 

a. Paralizia extensorilor comuni şi proprii ai degetelor. La 
examenul în pozi ia neutră a mâinii nu e posibilă extensia activă în 
articula iile metacarpo-falangiene I-V. 

b. Paralizia extensorilor lung şi scurt ai policelui, abductoru- 
lui lung al policelui. Clinic se va determina policele în flexie, cu 
dereglarea extensiei şi antepulsia lor: 

— deoarece ramurile pentru m. extensor lung şi scurt radial al 
carpului încep mai proximal de nivelul articula iei cotului, clinic 
se va păstra extensia mâinii; 

— deoarece ramura superficială senzitivă a nervului radial 
începe mai proximal de nivelul leziunii, clinic nu se vor depista 
dereglări senzitive. 

2. Leziunea înaltă a nervului radial se delimitează de la 
foramenul humero-tricipital până la articula ia cotului. 

Clinic se determină (în continuare la cele descrise mai sus): 

c. Paralizia m. triceps — cu dereglarea - 
extensiei în articula ia cotului. 

d. Paralizia extensorilor radiali lung 
şi scurt ai carpului, extensorului ulnar al 
carpului — cu imposibilitatea extensiei acti- 
ve a pumnului. Clinic, mâna „„cade” în fle- 
xie şi înclinare cubitală (fig. 26). 

e. Dereglările senzitive (fig. 27) se 
exprimă prin hipoestezia păr ii dorsale a 
antebra ului, mâinii, degetelor I-Il-p MI, 
până la anestezia primului spa iu interdigi- 
tal, regiunii „tabacherei anatomice”. 


Zi 


Fig. 26. Pozi ia mâinii în 
leziunile nervului radial. 
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Deseori, nervul radial se lezează la nive- set 


P A 

1 . ù . A yo a — 
lul '/3 distală a humerusului, unde trece în ooo Bn] 
š ë é È é aooo o Nnna 
imediata apropiere de os, prin canalul spi- E pori EEE, 
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roidal, cu tabloul clinic expus în punctele a, eo O 
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Fig. 27. Dereglări 
senzitive în leziunea 
nervului radial. 


Leziunea nervului median 


1. Leziunea joasă a nervului median este la nivelul articula- 
iei pumnului. 

Clinic se determină: 

a. Paralizia include o bună par- ap aaa 
te a muşchilor tenarieni şi se expu- „i 
ne prin dereglarea opozi iei police- 4 Faena 
lui. Mişcarea de opozi ie este o miş- /) i 
care complexă, care se efectuează în 
comun de 9 muşchi (4 lungi şi 5 Fig. 28. Mână „simiană” în 
scur i). Conform anatomiei clasice, leziunile nervului median. 
nervul median inervează m. abductor pollicis brevis, m. opponens 
şi ventriculul superficial al m. flexor pollicis brevis. Experien a 
clinică demonstrează că în paralizia acestor muşchi opozi ia e 
posibilă, dar cu dificultate. Se constată imposibilitatea antepulsiei 
policelui. Dacă policele este în pozi ie „paralelă” cu degetele II-V, 
survine diformitatea „simiană” („de maimu ă”) a mâinii (fig. 28). 

b. Dereglarea dinamică flexorie a articula iei metacarpo-fa- 
langiene a policelui survine din cauza dereglării func iei m. oppo- 
nens pollicis, care este stabilizatorul de bază al primului metacar- 
pian în direc ie volară. Fără această stabilizare, e imposibilă ac iu- 
nea extensorie a mm. extensor pollicis longus et brevis la police în 
articula ia metacarpo-falangiană. Policele ocupă o pozi ie de semi- 
flexie. Această dereglare dinamică flexorie este frecventă. 
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c. Paralizia muşchilor lombricali I şi II practic nu conduce la 
dereglarea func ională a degetelor II şi III, decât la diformitatea în 
„erifă”. 

2. Leziunea înaltă a nervului median este la nivelul articu- 
la iei cotului. 

Clinic se determină (în continuare la cele descrise mai sus): 

d. Paralizia m. flexor pollicis longus. Policele este în exten- 
sie. Lipseşte flexia activă a policelui. 


e. Paralizia păr ii radiale a m. fle- Drm 
xor digitorum profundus; ca urmare, N as 
; i gi : LT D 
lipseşte flexia activă a degetului Il. Fa- / ra 
langele medie şi distală ale degetului l — (apy 3 B. 
sunt în extensie, apare mâna „indica- A sii 


toare” (fig. 29). 

f. Dereglări motorii în leziunile la Fig. 29. Mână indicatoare în 
acest nivel includ: paralizia pronatoru-  leziunea înaltă a nervului 
lui rotund şi pătrat, a flexorului lung al median. 
policelui, a flexorilor superficiali ai 
degetelor II-V, flexorilor profunzi ai degetelor II şi III, flexorului 
radial al carpului, palmarului lung, primilor doi lombricali, 
abductorului scurt al policelui, opozantului şi fasciculului superfi- 
cial al flexorului scurt al policelui. 


g. Dereglări senzitive (fig. 30) — aa — 
cuprind fa a palmară a regiunii tenarie- «af RAN An Bo 
ne, a policelui, degetelor II şi IN și% = | 
din partea radială a degetului IV, iar EEE n 
partea dorsală — zona vârfurilor degete- e Z n~ 
lor II şi III. OU — 
1 e — 


Fig. 30. Dereglări 
senzitive în leziunile 
nervului median. 


Leziunea nervului cubital 
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1. Leziunea joasă a nervului cubital este la nivelul articula- 
iei pumnului. Ca rezultat, apare paralizia muşchilor hipotenorului, 
interosoşi, lombricali III şi IV, fasciculului profund al flexorului 
scurt şi adductorului policelui. 

Clinic se determină: 

a. Dereglarea abduc iei-adduc iei active a degetelor II-V, 
îndeosebi a degetului V. 

b. Dereglarea flexiei active a falangelor de bază ale degetelor 
II-V. În mâna sănătoasă flexia degetelor II-V începe cu flexia 
falangelor de bază, şi numai după aceea a falangelor medii şi 
distale. 

În paralizia mm. interossei la început are loc flexia falangelor 
distale şi medii, şi numai la sfârşit — flexia falangei proximale. 
Lipsa flexiei ini iale a falangei proximale dereglează grav func ia 
de apucare a mâinii. PaT 

c. Apare diformitatea mâinii sub formă de! ( 
grifă cubitală (fig. 31), care se caracterizează ¿~ 
prin hiperextensia în articula iile metacarpo-fa- NY |z 
langiene IV şi V, cu flexia în articula iile inter- | 
falangiene proximale şi distale. 

d. Dereglări senzitive (fig. 32) pe partea | 
palmară în regiunea hipotenorului, degetului | 
V şi pe partea ulnară a degetului IV. Pe par- Fig. 31. Diformitatea 
tea dorsală zona de anestezie cuprinde dege- grifă cubitală în leziunea 
tele IV şi V şi partea ulnară a degetului III, nervului ulnar. 


jumătatea ulnară a dosului mâinii. PA 
2. Leziunea înaltă a nervului cubital Sală Covent Ă 
este la nivelul articula iei cotului. = tt 
La clinica expusă mai sus se adaugă pee 
paralizia m. flexor carpi ulnaris, mm. flexor guera] 
= 


digitorum profundus IV şi V. Clinic, lipseşte n 
flexia activă a falangei distale a degetelor n 
IV şi V. 
Fig. 32. Dereglări senzitive în leziunile 
nervului ulnar. 
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Leziunea nervului tibial 


Clinic se determină: 

a. Paralizia m. gastrocnemius, m. planta- 
ris, m. soleus, m. popliteus. Apare dereglarea 
flexiei plantei. Planta ocupă o pozi ie calca- 
neană (fig. 33). E absent reflexul achilian. 

b. Paralizia m. tibialis posterior, m. flexor 
hallucis longus, mm. flexor digitorum longus. Fig. 33. Pozi ie 
Sunt dereglate mişcările de flexie a degetelor.  Vicioasă în leziunile 

c. Paralizia m. flexor hallucis brevis, nervului tibial. 
mm. flexor digitorum brevis, m. adductor 
hallucis, m. quadratus plantae, mm. lium- 
bricalis, mm. interossei. Apare diformita- 
tea degetelor plantei în grifă, cu hipotrofie 
musculară vizibilă (fig. 34). 

d. Dereglări senzitive în teritoriul pos- 
tero-medial al gambei, partea plantară a pi- 
ciorului şi degetelor. 

e. Apar dereglări trofice exprimate 
prin fisuri, ulcere etc. 


Fig. 34. Diformitatea 
degetelor plantei în 
grifă. 


Leziunea nervului peroneu comun 


Clinic se determină: 
a. Paralizia mm. peroneus longus et brevis, 
m. tibialis anterior, mm. extensor digitorum lon- 
gus et brevis, mm. extensor hallucis longus et 
brevis. Planta atârnă cu diformitatea în echin cu 
dereglarea extensiei plantei şi degetelor (fig. 35); 
b. Dereglări senzitive pe partea laterală a 
gambei, pe partea dorsală a plantei şi a degetelor. 
Fig. 35. Diformitatea 
piciorului în leziunea 
nervului peroneu 
comun. 
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Tratamentul conservator 

Este indicat în leziunile de tip neuropraxis şi axonotmesis, 
după clasificarea Seddon, sau în cele de gradele I, II, III, după 
Sunderland, sau în contuzia nervului şi întreruperea axonală din 
clasificarea Corlăteanu. 

Pentru recuperarea eficientă în asemenea cazuri se indică un 
tratament în complex, ce cuprinde 3 perioade. 

Perioada I începe imediat la adresarea bolnavului şi determi- 
narea leziunii. Din primele zile, se indică preparate medicamen- 
toase: vitaminele grupei B, care ameliorează schimbul metabolic 
intracelular: sol. vit. Bı (6%) — 1ml în alternare cu sol. vit. Be- 
(5%) — 1ml, vit. B12—500-1000y-—lml. Se indică spasmolitice: sol. 
dibazol (1%) — 2 ml, sol. acid nicotinic (1%) — după schemă în 
creştere până la 10 ml, preparate ce influen ează procesele neuro- 
mediatoare ale sinapselor neuromusculare: sol. prozerină (0,05%) 
— Iml, sol. galanthamini (1%) — 1ml. 

Pentru ameliorarea circula iei sanguine se indică: de la a 2-a — 
a 3-a zi — RUS (raze ultrascurte), electroforeză cu novocaină, KI. 
La cuparea sindromului algic se indică kinetoterapia. Durata cur- 
sului cuprinde 30-45 de zile. 

Perioada a II-a. După o întrerupere în tratamentul activ de 3— 
4 săptămâni, se repetă cursul de terapie medicamentoasă. El cup- 
rinde: vitaminele grupei B, dibazol, acid nicotinic etc. Însă pe pri- 
mul plan în această perioadă este tratamentul fizioterapeutic. Ele- 
mentele de bază sunt: 

a) electroforeza cu prozerină, KI; proceduri a câte 20-30 min., 
câte 15 şedin e; 

b) electrostimularea muşchilor — expunerea fiecărui muşchi 
paralizat; intensitatea cursului este individuală pentru fiecare bol- 
nav; 

c) masajul (muşchilor paraliza i) — 10-14 şedin e; 

d) aplica iile cu parafină (ozocherită) se indică la membrul cu 
câ iva cm mai proximal de zona denervată (la aceste zone parafina 
nu se aplică, pentru a exclude combustiile); 10-14 şedin e; 
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e) terapia cu nămol se aplică paralel sau în continuare; 

f) kinetoterapia: se indică o tonizare statică în grupele de 
muşchi paraliza i prin elemente de gimnastică curativă. 

Perioada a III-a. După o întrerupere în tratament de 2-3 săp- 
tămâni, se repetă cura de terapie medicamentoasă: vit. grupei B, 
spasmolitice: dibazol, acid nicotinic — după schemă în creştere 
până la 10 ml, preparate ce influen ează procesele neuromediatoa- 
re ale sinapselor neuromusculare: prozerină, galanthamini. Trata- 
ment fizioterapeutic, ce include procedurile a, b, c, d, e, f, dar mai 
accentuat la muşchii reinerva i. Durata acestei cure e de 20-45 de 
zile. Se poate repeta după o întrerupere de 30-45 de zile. 


Tratamentul chirurgical 

Tratamentul chirurgical este indicat în neurotmesis (Seddon), 
în gradul 5 de leziune (Sunderland), adică în întreruperea totală 
(par ială) anatomică a nervului (M. Corlăteanu). 

După sec ionarea unui nerv periferic, este dificilă găsirea 
capetelor de nerv într-o plagă recentă, studiindu-se numai suprafa- 

a plăgii. Nervul are tendin a de a se retrage de la nivelul leziunii, 
datorită elasticită ii mezonervului şi perinervului. Capetele nervu- 
lui vor fi căutate proximal şi distal de nivelul plăgii sau al cicatri- 
cei, conform reperelor anatomice. 

Actualmente, momentul de elec ie pentru efectuarea repara iei 
nervoase este considerat cu atât mai necesar, cu cât repara ia se 
efectuează mai devreme, iar recuperarea senzitivo-motorie este 
mai înaltă. 

Neurorafia primară — repara ia unui nerv lezat, efectuată ime- 
diat sau în următoarele 5-7 zile de la traumatisme. 

Neurorafia secundară — repara ia unui nerv, efectuată după 
instalarea modificărilor anatomice şi metabolice la locul leziunii 
ini iale. Neurorafia secundară implică întotdeauna sec ionarea ner- 
vului şi îndepărtarea neuromului. 

Pentru efectuarea neurorafiei primare sunt necesare următoa- 
rele condi ii: 
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— un nerv sec ionat direct, fără elemente de strivire sau avul- 
sionare, care ar pune sub semnul întrebării viabilitatea unui seg- 
ment nervos; 

— contaminare bacteriană minimă; 

— absen a leziunilor asociate, cum ar fi: instabilitatea schele- 
tică, leziunile vasculare, defectele cutanate; 

— condi ii operatorii corespunzătoare, inclusiv microscopul 
operator sau lupe; 

— starea pacientului să permită interven ia chirurgicală. 

În prezent sunt două tehnici de bază pentru efectuarea neuro- 
rafiei: 

1) sutura epineurală; 

2) sutura perineurală (fasciculară). 

Există şi sutură epiperineurală, care cuprinde ambele tehnici. 

Repara ia neurală este o metodă tradi ională. Scopul acesteia 
este restabilirea continuită ii nervului, fără tensiune exagerată şi cu 
o aliniere corectă a fasciculelor. 

După Millesi, tehnica chirurgicală ar putea să fie definită prin 
descrierea a 4 timpi: 

I — prepararea bonturilor nervoase prin sec ionarea capetelor 
nervului până la vizualizarea esutului nervos sănătos; 

II — aproximarea capetelor nervului lezat şi, în caz de defect, 
se va estima cu exactitate lungimea defectului dintre capete; 

III — coaptarea. Până în prezent, coaptarea este realizată prin 
unul din următoarele procedee: 

1) coaptare directă: 

a) trunculară (epineurală); 
b) fasciculară (perineurală); 
c) grup fascicular la grup fascicular (axonală); 
2) coaptare indirectă (prin interpozi ia unei grefe de nerv): 
a) grefă de nerv liberă; 
b) grefă de nerv pediculată; 
c) grefă de nerv liberă cu revascularizare prin anastomoze 
microchirurgicale; 
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IV — men inera coaptării, care poate fi ob inută prin aplicarea 
suturilor cu fire atraumatice. 

Dupa opera ie, se men ine imobilizarea pentru 21 de zile şi se 
impune recuperarea medicamentoasă şi fizioterapeutică în dinami- 
că. 

Terapia medicamentoasă şi fizioterapia, în perioada postope- 
ratorie, sunt aceleaşi ca şi în tratamentul conservator al leziunilor 
de nervi periferici şi include aceleaşi 3 perioade, descrise mai sus. 
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LEZIUNILE VASELOR SANGVINE ÎN TRAUMATISMELE 
APARATULUI LOCOMOTOR 


Leziunile vaselor magistrale sangvine în fiecare caz prezintă 
un mare pericol pentru via a traumatizatului. După datele literatu- 
rii, în al doilea război mondial, din cauza hemoragiilor interne şi 
externe, au decedat 32,6% din răni i (B. Bâalik). 

Conform datelor lui V. A. Kornilov, cca 2% din fracturile oa- 
selor aparatului locomotor se complică prin lezarea vaselor sang- 
vine magistrale, cele arteriale prezentând un pericol evident. 
Această problemă rămâne actuală şi în prezent, având în vedere 
traumatismele rutiere, actele teroriste şi altele. 

În pofida faptului că hemoragia şi consecin ele ei, metodele 
de prim ajutor şi tratamentul se studiază din momentul apari iei 
medicinei ra ionale, problema nu a fost rezolvată pe deplin nici 
până în prezent. 

Leziunea vaselor sangvine reprezintă o ruptură completă sau 
incompletă. După caracterul lor, leziunile pot fi: 

— completă transversală (leziune de vas); 
transversală incompletă; 

— laterală cu defect de vas la Lp Ti; 1/ din circumferin ă; 
tangen ială (leziune neperforantă); 

—  contuzie vasculară. 

Cea mai frecventă cauză a lezării vasului este traumatismul. 
Consecin e ale ac iunii mecanice pot fi rănile, contuziile, fracturi- 
le, lezările cu substan e chimice şi agen i termici, liza purulentă a 
peretelui vascular, ce cauzează hemoragie erozivă. 

Volumul şi caracterul hemoragiei sunt diferite şi de aceea o 
importan ă deosebită are clasificarea hemoragiilor. Conform clasi- 
ficării anatomice, există patru feluri de hemoragii: arterială, ve- 
noasă, capilară şi parenchimatoasă, care se deosebesc una de alta 
prin tabloul clinic şi particularită ile specifice. În func ie de mani- 
festările clinice, se eviden iază următoarele hemoragii: externă; 
internă şi ocultă. Ultima nu are manifestări externe clare şi se 
determină prin metode speciale (fibroendoscopie). 
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Având în vedere momentul apari iei, hemoragiile se clasifică 
în felul următor: 

a) hemoragii primare — apar imediat după lezare; 

b) hemoragii secundare precoce — apar în primele ore (zile) 
după rănire (până la dezvoltarea infec iei în plagă); 

c) hemoragii secundare tardive — provocate de liza purulentă 
a trombului în vasul lezat, eroziune, liza peretelui vascular sub 
ac iunea procesului inflamator. 

Tabloul clinic al hemoragiilor este determinat de cantitatea de 
sânge pierdut, de particularită ile lezării esuturilor, de dimensiuni- 
le traumatismului vascular, de calibrul vasului rănit şi de locul 
unde se revarsă sângele: în mediul extern, în cavită ile sau în esu- 
turile organismului. 

În hemoragia arterială externă sângele este de culoare roşie- 
deschisă şi are un caracter pulsativ. O astfel de hemoragie conduce 
rapid la o anemie acută, ce se caracterizează prin paliditate cres- 
cândă, puls frecvent, scăderea progresivă a tensiunii arteriale, 
ame eli, somnolen ă. Aceste simptome generale sunt manifestări 
ale dereglării acute a hemodinamicii şi func iei cerebrale, anemi- 
ei. 

Hemoragia venoasă externă se caracterizează prin scurgerea 
lentă a sângelui de culoare roşie-închisă. Se poate observa o pulsa- 

ie slabă a sângelui care se scurge din vasul lezat. 

Hemoragiile capilară şi parenchimatoasă se prezintă prin sân- 
gerarea întregii suprafe e a rănii, vaselor mici şi capilarelor. 
Aceste hemoragii se stopează cu greu, din cauza fixării vaselor în 
stroma organelor şi nu se coagulează. 

Simptomele generale sunt comune pentru toate hemoragiile, 
inclusiv pentru cele interne. Ele apar în hemoragiile grave, cu ane- 
mie acută şi cu toate semnele clinice pentru această situa ie. 

Simptomele locale sunt diferite şi depind de organul traumati- 
zat, cu dereglarea concretă a func iei. Hemoragia în articula ii (he- 
martroza), datorită structurii anatomice, nu este înso ită de simp- 
toame caracteristice pentru anemia acută, deoarece ea nu este 
masivă. Dintre semnele locale sunt: mărirea volumului articula iei, 


80 


durere intensă la mişcări şi palpare, limitarea mişcărilor, simpto- 
mul pozitiv de fluctuen ă. În hemartroza genunchiului este pozitiv 
şi simptomul „de balotare a rotulei”. 

Hemoragiile secundare tardive deseori sunt provocate de 
infec ia rănii, care provoacă liza trombului sau a peretelui vasului 
sangvin. Pentru a preveni aceste complica ii, este necesar de a 
efectua un tratament chirurgical activ al plăgii. 

O mare importan ă în evolu ia hemoragiei au volumul şi vite- 
za de scurgere a sângelui, starea generală a organismului, starea 
sistemului cardiovascular. 

În orice hemoragie, organismul reac ionează la volumul scă- 
zut de sânge circulant. Mecanismul acestui proces este complicat 
şi include: a) spasmul vaselor; b) accelerarea activită ii cardiace şi 
a respira iei; c) mobilizarea sângelui din organele de rezervă şi a 
lichidului intersti ial. Prin urmare, evolu ia hemoragiei depinde nu 
doar de volumul sângelui pierdut. O mare importan ă are, de ase- 
menea, capacitatea organismului de a activa reac iile de compen- 
sare a deficitului sanguin. 

În func ie de volumul circulator al sângelui (VCS), există 
următoarea clasificare a hemoragilor: 

a) mici — 5-10% VCS (0,51); 

b) medii — 10-20% VCS (0,5-11); 

c) pronun ate — 21—40% VCS (1-21); 

d) masive (grave) — 41—70% VCS (2-3,51); 

e) mortale — 70% VCS (3,51). 

Hemostaza provizorie în hemoragii se realizează prin aplica- 
rea pansamentului compresiv, pozi ie ridicată a extremită ii, fle- 
xiunea maximă a membrului în articula ie cu un dispozitiv com- 
presiv, comprimarea digitală a vasului către un pat osos sau apli- 
carea pensei hemostatice pe capetele vasului lezat etc. Aplicarea 
unei metode de hemostază provizorie trebuie să prevadă transpor- 
tarea de urgen ă a traumatizatului la etapa de asisten ă chirurgicală 
calificată, specializată. Hemostaza provizorie în leziunile vaselor 
magistrale ale extremită ilor se efectuează prin aplicarea garoului, 
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fie a celui standard (Esmarh, bandeletă de gumă), fie a celui im- 
provizat, dar cu respectarea regulilor de aplicare corectă. 

Aplicarea garoului include următoarele reguli: 

1) garoul se aplică numai proximal de 
leziunea vasului magistral arterial sau venos, 
cu scopul de a compresa complet vasul, care 
asigură circula ia sangvină a acestui seg- 
ment; 

2) se recomandă aplicarea garoului pe 
un segment cu un singur os — humerus sau 
femur — şi compresarea vasului arterial. La 
nivelul segmentelor cu 2 oase (antebra, 
gambă), eficien a ac iunii garoului este in- 
completă: hemoragia devine mai pu ină în 
expresivitatea sa, dar continuă prin vasele 
spa iului interosos, membranei interosoase 
(fi. 36); 

3) garoul trebuie aplicat în imediata 
apropiere de plagă, dar pe segmentul mono- 
osal: 

a) în prezen a plăgii cu leziunea vas- 
culară în fosa cubitală, garoul se aplică pe Fig. 36. Nivelurile 
bra , la 1-2 cm proximal de plagă; tipice de aplicare a 

b) în leziunea vasculară la nivelul treimii unui garou 
inferioare a antebra ului, garoul se aplică pe treinhemosfetiioară a 
antebra ului; 

4) înainte de a aplica garoul, pe sectorul respectiv se aplică 
un strat de materiale moi (un scutec, un şervet, tifon cu vată) sau 
garoul se aplică pe haina bolnavului (dacă haina este groasă), cu 
scopul: 

a) de a mări distan a dintre garou şi osul din centrul segmen- 
tului dat, pentru a evita compresiunea exagerată a trunchiurilor 
nervilor periferici, îndeosebi la nivelul bra ului; 

b) de a preveni compresiunea cutelor de piele între tururile 
garoului aplicat uneori în grabă; spa iile dintre tururi strangulează 
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cutele dermale şi provoacă dureri extrem de expresive; din această 
cauză, garoul trebuie scos (uneori chiar bolnavul îl scoate); 

5) primul tur al garoului se aplică cât mai aproape de plagă, 
celelalte urmând sa fie aplicate în direc ie proximală, pentru ca tot 
sângele aflat în sistemul vascular de sub garou să se deplaseze 
spre circula ie, care este în stare de hipovolemie; 

6) for a cu care trebuie aplicate tururile garoului, mai ales pri- 
mele, se determină în modul următor: se aplică primul tur si se 
examinează plaga şi hemoragia: 

a) dacă hemoragia s-a stopat brusc, înseamnă că acest tur 
(tururi) s-a aplicat cu o for ă foarte mare; în acest caz se eliberează 
pu in tensionarea acestui tur, până la o uşoară reîncepere a hemo- 
ragiei, şi la acest indice de for ă se adaugă pu in tensionarea ga- 
roului, până la stoparea completă a hemoragiei; 

b) dacă după aplicarea primului tur, hemoragia continuă, ur- 
mează a se mări tensionarea garoului, până la hemostază comple- 
tă; 

7) fiecare tur al garoului trebuie să acopere '/—1/3 din cel pre- 
cedent, astfel încât între ele să nu se formeze spa iu liber, pentru a 
evita strangularea cutei (cutelor) de piele; nici aplicarea tuturor 
tururilor unul peste altul nu se face completamente, deoarece for a 
lor finală de compresiune sumară poate avea o valoare distructivă 
pentru esuturile moi de sub ele; 

8) se verifică corectitudinea aplicării garoului, care include 
următoarele criterii: 

a) hemostază completă din vasele sangvine lezate; 

b) lipsa pulsului în arteriile situate distal de garoul aplicat; 

c) paliditatea tegumentelor distale. 

Un garou aplicat incorect se manifestă prin: 

a) hemostază incompletă — hemoragia poate avea o valoare 
mai mică în compara ie cu cea de până la aplicarea garoului, dar 
nu este stopată complet; 

b) prezen a pulsului slab al arteriilor dispuse distal de garou; 

c) cianotizarea esuturilor distale; 


83 


d) edema ierea tegumentelor distale, din cauza strangulării cu 
garoul numai a sistemului venos şi par ial a sistemului arterial, pe 
care continuă să se mai acumuleze sânge în segmentul distal; în 
astfel de situa ii, garoul aplicat incorect se scoate şi se aplică co- 
rect; 

9) în cazul în care garoul se aplică corect, este necesar de 
marcat (cite, pe o foaie de hârtie) ziua, ora aplicării lui şi 
semnătura persoanei care l-a aplicat. Această foaie trebuie fixată 
pe un loc vizibil (pe partea anterioară a bolnavului), ca la etapa 
următoare cadrul medical să se orienteze uşor privind pozi ia 
acestui garou. 

Durata păstrării garoului nu trebuie să depăşească termenele 
după care în esuturile lipsite de circula ie sangvină survin schim- 
bări morfologice ireversibile. Această durată diferă, în func ie de 
segmentul unde este aplicat garoul, de temperatura mediului în- 
conjurător în care se află bolnavul. 

Se recomandă ca garoul, aplicat la nivelul bra ului pe timp de 
vară şi de iarnă, să nu depăşească durata de 1 oră, pentru a se evita 
compresiunea gravă a trunchiurilor nervilor periferici la acest ni- 
vel. 

Garoul aplicat la nivelul coapsei în timp de vară poate fi păs- 
trat până la 2 ore, iar în timp de iarnă — până la 1 oră, pentru a evi- 
ta congelarea segmentului distal de garou. 

10) La expirarea duratei, garoul trebuie scos (slăbit) pentru 
2-3 min., cu restabilirea temporară a circula iei sangvine în tot 
membrul, iar în acest timp hemostaza se efectuează prin alte pro- 
cedee (compresiunea digitală, flexia for ată în articula ia proxima- 
lă de plagă etc.). Ulterior garoul se aplică mai proximal de nivelul 
garoului precedent, cu compresiunea altor esuturi. 

Bolnavul cu o leziune vasculară, după aplicarea garoului im- 
provizat sau standard, trebuie să fie informat de următoarea unita- 
te (instan ă) de asisten ă medicală despre procedeele efectuate în 
plagă şi datele de hemostază provizorie. 

Experien a serviciului premedical şi medical primar în războ- 
iul din Vietnam, informa ia despre aplicarea garoului înscria pe 
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frunte sau pe fa ă, cu un steclograf ori un pix. Acest procedeu se 
baza pe faptul că fiecare bolnav, rănit, traumatizat era ini ial exa- 
minat pe suprafa a facială (culoarea pielii, forma etc.). 

Şi totuşi, metoda de hemostază prin aplicarea garoului are şi 
neajunsuri: 

— se comprimă nu numai arterele, dar şi nervii periferici, 
esuturile moi, fapt ce poate provoca paralizia membrului sau un 
proces ischemic segmentar; 

— pericolul de dezvoltare a gangrenei membrului, când com- 
primarea cu garoul depăşeşte durata de două ore; 

— suprimarea circula iei în segmentul membrului respectiv 
atenuează rezisten a esuturilor la infec ie şi micşorează capacita- 
tea de regenerare. 

Metodele mecanice de hemostază sunt: suturarea vasului lezat 
în zonă sau într-o unitate medicală, de către un chirurg 
experimentat în tratamentul unor astfel de leziuni; pansamentul 
compresiv şi tamponarea unei plăgi cu canal profund; aplicarea 
pensei şi atelei. 

O pensă hemostatică se aplică în sala de pansamente de către 
medicul generalist, în cazul în care plaga este largă (mare), iar 
capetele vasului lezat sunt vizibile. După această procedură se 
aplică doar un pansament aseptic compresiv. 

În orice leziune a unui vas magistral suferă regiunea distală de 
traumatism, care poate provoca o ischemie şi o necroză a esuturi- 
lor. V. A. Kornilov (1971) a propus o clasificare a ischemiei în 
cazul lezării vasului sangvin magistral. 

1. Ischemie compensată, în care nu există dereglări de sensibi- 
litate şi func ie motorie în segmentul distal de până la 4 ore după 
traumatizare. Segmentul poate fi salvat prin refacerea vasului 
(suturare, plastie, protezare etc.). 

2. Ischemie decompensată, care evoluează în două stadii: 

IĮ — dereglări de sensibilitate şi motorii, dar fără redoare ische- 
mică a segmentului distal de leziune; durata ischemiei constituie 
4-6 ore; refacerea vasculară în unele cazuri poate eşua; 
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II — este prezentă redoarea ischemică a segmentului distal; 
durata ischemiei constituie peste 6 ore şi este indicată amputarea 
segmentului distal. 

Hemostaza definitivă se efectuează în sec ii specializate de 
angiochirurgie prin utilizarea metodelor moderne de restabilire a 
activită ii vasului lezat. 


Bibliografie 
1. so NOWHUKOG. HA THOCTHK M Jeyenne p HeHui. 
., 1984. 
2. Kuenko . noe 106 . . K 3 Hue noBp ueGnoiă 


IIOMOILIU IIDPU IOBPEXINCHUAX ONOPHO-MBHT TEJbHOTO NN pT. 
.„ 1984. 
3.  UKUMUH . ., pA3HyYXUH . . p ueGH A MOMONIb OPH 
MHOXECTBEHHBIX H CUUT HHBIX IOBPEXNEHUAX. ., 1985. 


86 


LEZIUNILE TRAUMATICE ÎNCHISE ALE APARATULUI 
LOCOMOTOR (GENERALITA 1) 


Contuzia esuturilor moi 


Contuziile sunt o patologie foarte frecventă pe parcursul vie ii 
fiecărui om. Ele au loc în urma căderilor, lovirilor cu sau de un 
corp contondent (fără a tăia sau sângera) prin mecanism direct şi 
se pot localiza în orice regiune anatomică, mai frecvent însă — la 
membrul pelvin, cap, fa ă. Există contuzii şi ale esuturilor moi, 
articula iilor, cutiei toracice, peretelui abdominal. În unele situa ii, 
pot fi şi contuzii ale organelor interne (creier, cord, pulmon etc.), 
care au specificul lor clinic şi terapeutic, ce nu se elucidează în 
acest capitol. 

În func ie de valoarea energiei mecanice, contuziile pot fi 
superficiale sau profunde. În cele superficiale, de regulă, şi de 
grad uşor, se traumatizează esuturile situate superficial — pielea, 
stratul adipos subcutanat, iar în contuziile profunde şi cu o mani- 
festare clinică gravă sunt implicate esuturile situate mai profund 
(esutul muscular, vasele sangvine magistrale şi periferice, nervii 
periferici, periostul, tendoanele, aparatul capsulo-ligamentar al 
articula iilor etc.). 

Manifestările clinice 

La examenul clinic al acestor bolnavi se eviden iază cel pu in 
5-6 semne, care servesc drept bază în determinarea diagnosticului 
corect. 

1. Dureri în regiunea, sectorul traumatizat, cauzate, la debutul 
patologiei, şi de traumatizarea termina iilor nervoase (receptori 
tactili, de temperatură, baroreceptori etc.), care transmit prin nervii 
periferici > medula spinală > structurile subtalamice spre scoar a 
cerebrală impulsurile respective, care sunt recep ionate, 
conştientizate de persoana traumatizată ca durere. 

Această senza ie de durere, spre regret, nu se termină în fina- 
lul ac iunii factorului traumatizant. Dimpotrivă, în dinamică, dure- 
rile, de regulă, cresc în intensitate până în a 3-a — a 4-a zi. Feno- 
menul se explică prin faptul că dereglările locale ale microcircula- 
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iei, cu limitarea afluxului de sânge arterial şi staza sângelui în ve- 

nele dilatate, provoacă dereglarea metabolismului, până la o aci- 
doză locală evidentă. Acest mediu de acidoză locală provoacă ace- 
eaşi excita ie locală a termina iunilor nervoase, de acum fost trau- 
matizate. Sindromul algic se va diminua numai când se va restabili 
microcircula ia locală şi se va lichida acidoza locală, fapt ce are 
loc spre ziua a 4-a-a 6-a după traumatism. 

2. Dereglarea func iei regiunii anatomice contuzionate. Acest 
simptom este mai pronun at în contuzia esuturilor moi ale articu- 
la iilor, cutiei toracice şi a altor segmente, foarte necesare pentru 
existen a şi autoservirea bolnavului. 

3. Echimoza, rezultatul lezării vaselor mici (capilare, precapi- 
lare, venule), a dermei, mai ales a vaselor superficiale ale ei. Din 
aceste mici vase lezate se revarsă o cantitate, de regulă, mică de 
sânge, care prin stratul superficial al dermei şi epidermisul trans- 
parent are o culoare brun-roşcată, violacee, care apoi, odată cu 
metabolizarea hemoglobinei, va deveni albastră, apoi gălbuie- 
verzuie, până la dispari ie. 

Apari ia rapidă a echimozei indică o contuzie superficială, de 
grad uşor. 

4. Hematomul — consecin ă a lezării concomitente a esuturi- 
lor moi şi a vaselor sangvine cu lumenul mai mare decât al vaselor 
capilare, precapilare. Din acest vas (vase), evident, se revarsă o 
cantitate de sânge ce poate forma o cavitate. Sângele revărsat în 
articula ie, în contuzia capsulei, ligamentelor articula iei formează 
hemartroză. Clinic, hematomul se eviden iază după o oră sau câte- 
va ore de la traumatism, deoarece este situat mai profund decât ni- 
velul echimozelor. De regulă, hematomul se formează în contuzii- 
le esuturilor moi, bogate în vase sangvine şi cu o amplă vasculari- 
za ie (a capului, fe ei, articula iilor etc.). Prezen a hematomului e 
dovada unei contuzii profunde, de un grad înalt. 

5. Tumefac ia dureroasă la palpare, cauzată de starea nervoa- 
să, de dereglări circulatorii. Volumul tumefac iei, edema ierii lo- 
cale este variabil, în func ie de energia ce provoacă contuzia, re- 
giunea anatomică traumatizată. Tumefac ia va fi mai evidentă 
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după traumatizare şi va dispărea mai rapid în regiunile bine vascu- 
larizate ale capului, fe ei, articula iilor. 

6. Seromul traumatic Morel-Lavallee — o acumulare de sânge 
şi limfă din vasele respective lezate, când for a traumatică ac io- 
nează asupra esuturilor sub un unghi, cu decolarea acestor esu- 
turi de la structurile subadiacente. În spa iul format se acumulează 
revărsat hemoragic-limfatic, care după formarea cheagurilor 
devine sero-limfatic şi reprezintă o tumoretă, tumoare dureroasă, 
moale, care, cu timpul, se poate absorbi. În alte situa ii se măreşte, 
deoarece capsula acestei cavită i începe să producă lichid seros, 
fapt ce necesită un tratament chirurgical. 

În perioada posttraumatică, manifestările enumerate se micşo- 
rează treptat în volum şi apoi dispar. În alte situa ii, în focarul con- 
tuziei esuturilor moi pot avea loc şi unele complica ii: 

— necroza cutanată, datorată ischemiei dermale la ambele 
niveluri de vascularizare; 

—  Flictena posttraumatică, cauzată de edema ierea esuturilor, 
staza venoasă pronun ată, rapid dezvoltată, cu necrotizarea eviden- 
tă a stratului epidermal şi acumularea sub el a lichidului sero-lim- 
fatic; 

— infectarea hematomului, seromului limfatic Morel-Laval- 
lee pe cale hematogenă sau chiar din exterior prin esuturile contu- 
zionate. Sângele acumulat în cavită i închistate poate fi un mediu 
favorabil de dezvoltare a diverşilor agen i microbieni, care pot 
provoca diferite complica ii. 

Primul ajutor în contuzia esuturilor moi este simplu, dar nu 
întotdeauna bine acordat. El include următoarele măsuri: 

1. Administrarea celor mai accesibie analgezice: analgină, 
baralgină, pentalgină, oxadol şi altele. 

2. Asigurarea unei hipotermii locale a focarului contuzionat, 
scopul ei fiind spasmatizarea vaselor sangvine (în primul rând, a 
celor lezate) cu profilaxia creşterii echimozelor, hematoamelor, 
adică a revărsatului sangvino-limfatic pe parcursul primelor 24 ore 
după traumatism. Acest component al asisten ei poate fi efectuat 
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prin aplicarea pungii de zăpadă, ghea ă, apă rece, compreselor cu 
apă rece. După ce se vor încălzi cele aplicate, se vor aplica altele. 
Între aplicarea acestor elemente de hipotermie pot fi şi mici pauze, 
dar obligatoriu ca această hipotermie să nu se termine înainte de 
cele 24 ore după traumatism. Cu regret, în popor, în medicina po- 
pulară, imediat după traumatizare se aplică comprese cu alcool, 
care produc o vasodilata ie, inclusiv a vaselor lezate, cu un revăr- 
sat hemoragico-limfatic mai pronun at, cu o edema iere pronun ată 
a esuturilor moi şi, evident, cu o durată mai mare de tratament. 

3. Asigurarea unui repaus în func ia segmentului, regiunii 
contuzionate prin aplicarea, în func ie de regiunea afectată, a unui 
bandaj compresiv, limitarea conştientă a mişcărilor şi altele. 

În contuziile superficiale, de regulă, un tratament special nu 
este necesar. 

4. În unele cazuri, după 24 ore, se indică proceduri fiziotera- 
pice (RUS, magnitoterapie, electroforeză cu KI şi novocaină), ter- 
mofoare, comprese cu soluie de alcool, pentru optimizarea 
absorb iei revărsatului sero-limfatic. 

5. În cazul hematoamelor mari, seromului Morel-Lavallee, 
poate fi efectuată o punc ie de evacuare a con inutului lor hemora- 
gic şi infiltrarea cu hemotripsină, antibiotice (cu scop profilactic). 

În seroamele cu evolu ie cronică se poate efectua o incizie 
evacuatoare, drenarea activă a cavită ii. Termenul mediu de trata- 
ment al contuziilor superficiale este de 7-12 zile, iar al celor pro- 
funde — până la 28-30 de zile. 


Entorsele aparatului capsulo-ligamentar al articula iilor 


Entorsa este o leziune traumatică a aparatului capsulo-liga- 
mentar şi a esuturilor moi periarticulare prin tensionarea lor de o 
for ă mecanică, care prin valoarea sa le depăşeşte rezisten a. 

Această leziune se întâlneşte mai des la persoanele adulte şi 
mai rar la copii (ligamentele sunt bine dezvoltate, elastice) şi la 
bătrâni (aceeaşi for ă poate cauza fractura). Cele mai frecvente 
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sunt entorsele articula iilor gleznei, genunchiului, pumnului, arti- 
cula iilor degetelor, apoi ale cotului, umărului şi altele. 

În func ie de implicarea în acest traumatism a aparatului cap- 
sulo-ligamentar şi structurilor periarticulare, entorsele pot fi de: 

— gradul I — întindere (elonga ie) ligamentară, fără lezarea 
anatomo-morfologică a ligamentului; o distorsiune a termina iilor 
nervoase ale structurilor implicate în traumatism; 

— gradul II — ruperea par ială a aparatului capsulo-ligamen- 
tar, fibrele căruia se întrerup în diferite planuri, la diferite profun- 
zimi; 

— gradul III — ruperea totală a aparatului capsulo-ligamentar, 
dar fără luxa ia (subluxa ia) suprafe elor articulare. 

Manifestările clinice 

1. Ca şi în alte leziuni traumatice, primul simptom sunt dure- 
rile în articula ia afectată, care apar brusc, dar după un timp, uneo- 
ri chiar destul de scurt, se pot atenua şi articula ia îşi continuă 
func ia. Însă, peste câteva ore, durerea revine, fiind cu mult mai 
intensă decât la început şi înte indu-se la orice tentativă de mişcări 
pasive şi active. 

2. Din cauza durerii, se instalează o contractură musculară, 
care blochează articula ia şi se manifestă prin impoten ă func io- 
nală de divers grad, în func ie de gradul entorsei. 

3. Creşterea în volum a articula iei, cauzată de edemul esutu- 
rilor periarticulare şi hemartroza din structurile lezate, fapt evident 
în entorsele de gradele II şi HI. 

4. Edema ierea, creşterea în volum a articula iei provoacă 
ştergerea reliefurilor osoase ale articula iei. 

5. În entorsele ligamentelor uşor de palpat (lig. deltoid, cola- 
terale ale genunchiului ş.a.), la palpare se pot determina, pe par- 
cursul lor, locul şi segmentul maximelor dereglări morfologice. 

6. Prezen a sau apari ia, după diminuarea sindromului algic, a 
mişcărilor anormale în articula ie — instabilitate, laxitate articulară, 
valoarea cărora este direct propor ională cu gradul de lezare a 
aparatului capsulo-ligamentar. 
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7. Examenul clinic necesită să fie completat cu o examinare 
radiologică în 2 incidente, care poate eviden ia uneori şi unele 
leziuni osoase articulare. 

Tratamentul 

1. Este necesar să se asigure un repaos în articula ia traumati- 
zată, prin imobilizarea ei: în gradul I — cu bandaj compresiv 
(fig. 37), în gradul II — cu atele ghipsate (14-21 zile), iar în gradul 
III — cu aparat ghipsat circular, dacă s-a decis de a trata ortopedic 
această leziune (până la 6 săptămâni) (fig. 38). 

2. Pozi ie ridicată a membrului traumatizat, hipotermie locală 
în primele 24 ore. 


Fig. 37. Bandaj compresiv pe 


aruculaia elernek Fig. 38. Atelă ghipsată în 


entorsă de cot. 


3. Diminuarea sindromului algic prin administrarea analgizi- 
celor (analgină, baralgină, tramadol etc.), antiinflamatoarelor nes- 
teroide. 

4. Peste 1-2 zile — RUS, magnitoterapie şi altele. 

5. După abandonarea imobilizării este necesară o terapie de 
recuperare (masaj, antrenarea mişcărilor, proceduri fizioterapeuti- 
ce, balneoterapie). 
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Luxa iile traumatice ale aparatului locomotor (generalită i) 


Luxa ie — deplasare permanentă a două suprafe e articulare, 
care îşi pierd raporturile anatomice normale una fa ă de cealaltă. 
No iunea „permanentă” necesită a fi în eleasă astfel: pierderea 
contactului dintre suprafe ele articulare se păstrează până în mo- 
mentul constatării de către serviciul medical şi confirmării radio- 
logice. Desigur, această pozi ie va dispărea după reducere şi nu va 
mai fi permanentă. 

Adesea, este luxat segmentul osos situat distal în această arti- 
cula ie, iar luxa ia este numită în func ie de acest segment (luxa ie 
de bra , de antebra , de femur etc.). Doar în 2 situa ii se consideră 
luxat segmentul situat proximal: luxa ia por iunii acromiale a cla- 
viculei (fig. 40) şi luxa ia corpului vertebral (vertebra este situată 
mai cranial) (fig. 39). 

Luxa iile sunt destul de frecvente, dar cu mult mai rare decât 
fracturile (în raport de 1:8). În articula iile membrului toracic se 
întâlnesc de 4 ori mai multe luxa ii decât în articula iile membru- 
lui pelvin. Acest fapt se datorează, în primul rând, luxa iilor frec- 
vente de cap de os humeral. La copii, datorită elasticităii 
aparatului capsulo-ligamentar al articula iilor, se întâlnesc mai 
pu ine luxa ii. Ele sunt rare şi la bătrâni, deoarece, din cauza 
osteoporozei, osul mai uşor se fracturează decât se luxează. 
Frecven a luxa iilor este mai înaltă la bărba i, la vârsta de 30-65 
ani. 


Fig. 39. Luxa ia corpului Fig. 40. Luxa ia extremită ii 
vertebral C5. 93 acromiale a claviculei. 


Inciden a luxa iilor 

Luxa ia humerusului — 50-60%. 

Luxa ia oaselor antebra ului — 18-25%. 

Luxa ia falangelor mâinii, piciorului — 8-9%. 
Luxa ia femurului — 5-6%. 

Luxa ia oaselor gambei — 0,5-0,8%. 

. Luxa ia oaselor trunchiului corpului uman —3%. 

În literatura medicală contemporană română luxa ia poartă 
denumirea articula iei în care ea s-a produs: luxaia umărului, 
luxa ia cotului, luxa ia şoldului etc. Desigur, şi prin aceste denu- 
miri se subîn elege că s-a luxat segmentul osos distal ce formează 
articula ia dată. 

Clasificarea luxa iilor 

A. În func ie de gradul deplasării segmentului luxat: 

1) luxa ie completă — extremită ile osoase în această articula- 

ie şi-au pierdut completamente contactul suprafe elor articulare 

(fig. 41); 

2) luxa ie incompletă — extremită ile osoase şi-au pierdut par- 

ial contactul suprafe elor articulare (fig. 42). 

În activitatea cotidiană luxa ia completă este numită „luxa ie”, 

iar cea incompletă — „subluxa ie”. 


D AN 


Fig. 41. Luxa ie completă de Fig. 42. Luxa ie incompletă a 


cap humeral. extremită ii acromiale a aviculei. 
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B. În func ie de provenien a luxa iei: 
1) congenitale — copilul se naşte cu un segment osos luxat 
(luxa ie congenitală de şold şi altele) (fig. 43); 
2) patologice — cauzate de diverse patologii în această articu- 
la ie, care provoacă luxa ia segmentului distal: 
a) patologii ale esuturilor moi articulare (afectări liga- 
mentare, musculare, nervoase şi altele); 
b) patologii osoase în articula ie (proces osteoartritic, tbc, 
tumori şi altele); 
3) traumatice — cauzate de diverse forme de traumatisme: 


a) luxa ii pure, izolate, fără alte leziuni; 
b) fracturi-luxa ii intra- sau extraarticulare (fig. 44); 
c) luxa ii complicate cu unele leziuni — vasculare, ale 


nervilor periferici şi altele. 


Fig. 43. Luxa ie congenitală de cap femural. 


C. În func ie de perioada posttraumatică, până la reducere: 

1) recente — cu o durată de până la 3 zile; 

2) postrecente (învechite) — cu o durată de la a 4-a zi până la a 
2l-a zi (adică, până la 3 săptămâni); 

3) tardive (vechi) — cu o durată de peste 3 săptămâni. 
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Fig. 44. Fractură-luxa ie în articula ia gleznei. 


Mecanismul de producere a luxa iilor poate fi: 

a) direct — foarte rar (cădere pe articula ie); 

b) indirect — cel mai frecvent (spre exemplu, cădere pe cot); 
poate provoca luxa ia capului humeral. 

Cauzele luxa iilor traumatice 

Luxa iile traumatice sunt provocate de două grupe de cauze: 

1) predispozante (favorizante); 

2) determinante. 

Cauzele predispozante: 

a) forma anatomică a articula iei, gradul şi zona de contact 
ale suprafe elor articulare: cu cât această zonă de contact este mai 
MICĂ, cu atât mai uşor se poate depăşi acest contact, adică se 
luxează suprafa a articulară a osului distal; de exemplu: suprafa a 
articulară a capului humeral numai cu T contactează cu suprafa a 
articulară a glenei şi acest contact poate fi depistat uşor, pe când 
capul femural, acoperit de cotil aproape pe 21, se luxează foarte 
rar; 

b) volumul normal al mişcărilor în articula ie, gradul de liber- 
tate a mişcărilor în articula ie: cu cât volumul mişcărilor într-o 
articula ie este mai mare, cu atât mai uşor el poate fi depăşit, adică 
se produce o luxa ie; 
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c) durabilitatea, gradul de dezvoltare a structurilor capsulo- 
ligamentare, a muşchilor şi a altor elemente, care, în mod normal, 
stabilizează articula ia. 

Cauza determinantă este traumatizarea prin mecanism direct 
(mai rar) sau indirect (mai frecvent). 

Anatomia patologică 

Orice luxa ie se produce concomitent cu lezarea elementelor 
articulare (capsula sinovială, ligamentele şi, adesea, cartilajul sup- 
rafe elor articulare ale oaselor acestor articula ii) şi a esuturilor 
periarticulare. Capsula sinovială, ligamentele se rup, iar uneori se 
smulg cu un fragment osos (de exemplu, ligamentul rotund al 
capului femural). 

esuturile periarticulare (muşchii, tendoanele, vasele sangvi- 
ne magistrale, nervii periferici şi altele) pot fi smulse, rupte, supu- 
se compresiunilor. În unele situa ii, luxa iile pot fi deschise. 

Manifestările clinice 

Clinica luxa iilor cuprinde manifestările clinice subiective şi 
obiective, care permit a stabili diagnosticul. La început, bolnavul 
manifestă dureri violente în articula ie apoi ele devin difuze. Dure- 
rea se înte eşte la orice mişcare, oricât de mică, a segmentului lu- 
xat. Treptat, durerea scade şi, chiar dacă luxa ia (din unele motive) 
nu a fost redusă, spre săptămâna a 2-a-a 3-a se atenuează. Conco- 
mitent cu durerea, se eviden iază şi dereglarea func iei articula iei 
traumatizate, cauzele ei fiind lipsa articula iei ca atare, durerea şi 
blocajul muşchilor, care, în mod normal, efectuează aceste 
mişcări. 

Manifestări clinice obiective pot fi: 

a) deformarea regiunii traumatizate (comparând-o cu cea 
sănătoasă, controlaterală), gradul deformită ii fiind în func ie de 
gradul deplasării segmentului luxat, de direc ia acestei deplasări; 

b) pozi ia vicioasă a segmentului luxat, caracteristică pentru 
fiecare variantă de luxa ie (spre exemplu: humerusul luxat anterior 
va produce o abduc ie şi o uşoară extensie a bra ului; coapsa în 
adduc ie în luxa ia iliacă de cap femural); 
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c) fixarea elastică a segmentului luxat sau mişcarea în rezord 
a acestui segment — revenirea la pozi ia vicioasă precedentă după 
o mişcare for ată spre pozi ia normală a segmentului traumatizat 
(spre exemplu, în luxa ia sectorului acvomial al claviculei: dacă 
vom apăsa pe el, se va reduce până la nivelul acromionului, iar 
după ce vom lua degetul, această por iune de claviculă iarăşi se va 
luxa — simptomul „clapei de pian” este pozitiv). 

d) cavită ile goale în luxaiile unor articula ii (articula ia 
umărului: sub acromion este goală); 

e) proeminen a anormală a unei extremită i osoase, caracte- 
ristică pentru unele forme de luxa ie: olecranul este proeminent în 
luxa ia posterioară a oaselor antebra ului, acromionul — în luxa iile 
de cap humeral etc.; 

f) deformită ile axului extremită ii traumatizate, cu unghiula- 

ii, scurtări, rota ii; 

g) tumefac ia articula iei, echimoze, hemartroză, mărirea în 
volum a articula iei; ele apar şi în alte traumatisme articulare (con- 
tuzii, entorse); 

h) semnele radiologice: pe radiografiile efectuate în mod obli- 
gatoriu se constată luxa ia (subluxa ia), direc ia şi gradul deplasă- 
rii segmentului luxat, prezen a (sau absen a) unor fracturi conco- 
mitente intra- sau extraarticulare. În cazuri neclare se poate efec- 
tua radiograma articula iei sănătoase şi o ulterioară compara ie ar 
favoriza instalarea diagnosticului corect. 

Tratamentul 

Asisten a medicală în luxa ii include: 

a) diminuarea sindromului algic prin administrarea analgezi- 
celor (analgină, baralgină, tramadol şi altele); 

b) mobilizarea membrului cu luxa ie cu ajutorul mijloacelor 
standard (atele Kramer etc.) sau improvizate (fâşii de carton, 
membru de corp, membru de alt membru etc.); 

c) urgentarea prezentării bolnavului la o institu ie medicală. 

Tratamentul complex al luxa iilor traumatizate include urmă- 
toarele elemente fundamentale: 

1) reducerea segmentului luxat; 
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2) imobilizarea articula ici; 

3) tratamentul de recuperare func ională. 

e Reducerea segmentului luxat necesită o strictă respectare a 
câtorva reguli: 

1. Reducerea să se efectueze după principiul de urgen ă — du- 
pă examinarea necesară, se recurge la reducere. În literatura româ- 
nă este bine cunoscut aforismul acad. Al. Rădulescu: „Luxa ia 
produsă în timpul zilei să fie tratată înainte de apusul soarelui, iar 
cea apărută noaptea să nu aştepte răsăritul”. 

2. Reducerea să fie asigurată de o anestezie adecvată. În re- 
ducerea segmentului luxat în articula iile mari (ale umărului, cotu- 
lui, pumnului, şoldului, genunchiului, gleznei) este necesară o 
anestezie generală, pentru a ob ine o relaxare musculară şi a evita 
traumatismele. Alte feluri de anestezii (intraarticulară, trunculară 
etc.) se recomandă numai în reducerea segmentelor articula iilor 
MICI. 

3. În reducere este necesar ca extremitatea luxată să parcurgă 
în sens invers calea luxa iei; adică, segmentul să fie reîntors în 
articula ie prin aceeaşi ruptură de capsulă. Acest element poartă 
denumirea de lege a lui Gun. 

4. Reducerea să se efectueze prin extensia segmentului luxat 
şi controextensia segmentului proximal, cu rota ie (în cazurile ne- 
cesare). 

5. Trac iunea segmentului luxat să se facă treptat: cu o foră 
mică, apoi în uşoară creştere, fără brutalitate, smulgere. 

6. Să se respecte etapele, fazele reducerii, caracteristice pen- 
tru diverse luxa ii în articula iile locomotorului. 

Semnele unei reduceri reuşite în luxa iile traumatizate sunt ur- 
mătoarele: 

1) apari ia unui cracment în articula ie: segmentul readus se 
loveşte de suprafa a articulară proximală şi se produce un sunet, o 
crepita ie, sesizată prin palpare de medicul care efectuează reduce- 
rea; uneori, sunetul este auzit de to i participan ii la această mani- 
pula ie; 
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2) apari ia posibilită ii de a efectua liber mişcări pasive în 
articula ia traumatizată; adică odată cu refacerea articula iei sunt 
posibile şi mişcările; 

3) pe radiograma de control, obligatorie după reducere, se 
constată pozi ia normală a suprafe elor articulare. 

e mobilizarea articula iei pe o anumită perioadă este necesa- 
ră pentru restituirea anatomică a structurilor articulare şi extraarti- 
culare lezate în timpul luxa iei. Durata şi forma de efectuare a 
acestei imobilizări depind de gradul traumatismului: de la 2-3 săp- 
tămâni — la 4-6 săptămâni. 

e Tratamentul de recuperare func ională începe în perioada 
de imobilizare — contrac ii musculare izometrice, mişcări în seg- 
mentele neimobilizate ale membrului traumatizat, iar în perioada 
de după mobilizare se practică gimnastica curativă, masajul, pro- 
ceduri fizioterapeutice la nivelul articula iei posttraumatizate. Res- 
pectarea strictă a normelor de tratament asigură recuperarea com- 
pletă a func iei articula iei, iar nerespectarea lor (reducerea seg- 
mentului traumatizat fără anestezia indicată, imobilizarea inefi- 
cientă, de scurtă durată sau lipsa ei, recuperarea neadecvată şi alte- 
le) poate conduce la unele complica ii, deseori chiar la invalidita- 
te. 

Una din cele mai grave complica ii de acest gen este luxa ia 
recidivantă — luxa iae repetată în aceeaşi articula ie, provocată de 
o ac iune mecanică cu valoarea mult mai mică decât în cea prima- 
ră. Uneori, luxa iile recidivante survin chiar şi fără traumatism re- 
petat — în unele forme de mişcări, la ridicarea unor greută i. Din 
punct de vedere ştiin ific, luxa ia repetată, indiferent de termenul 
producerii ei, poate fi considerată recidivantă. 

În structurile agen iei de asigurare, luxa ie recidivantă se con- 
sideră numai cea repetată, ce survine după cea primară pe parcur- 
sul unui an calendaristic, inându-se cont de faptul că în această 
perioadă (1 an) toate structurile care au fost traumatizate s-au res- 
tabilit, întărit, devenind normale, iar după un an, for a mecanică ce 
va provoca luxa ia va fi de valoare îanltă şi va produce o luxa ie 
primară în această articula ie. 
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FRACTURILE OASELOR APARATULUI 
LOCOMOTOR (GENERALITA 1) 


Osul ( esutul osos) este cel mai dur, mai rezistent dintre toate 
forma iunile anatomice ale corpului uman. Această rezisten ă, 
obligatorie pentru func ia osului, este asigurată de componentele 

esutului osos. 

La adul i, osul este constituit din 3 componente de bază: 

— substan e organice — 25% ; 

— substan e anorganice (săruri minerale) — cca 50%; 

— lichide (apă, sânge, limfă) — cca 10-25%. 

Osul deshidratat şi degresat con ine 30% substan ă organică şi 
70% săruri minerale. 

e Substan a organică este constituită, la rândul său, din 3 
componente: fibre de colagen, substan ă fundamentală şi celule 
osoase. 

Fibrele de colagen alcătuiesc cca 85-90% din substan a orga- 
nică a osului. Ele sunt constituite din protofibre alipite între ele. 
Molecula de colagen este formată din 3 lan uri de polipeptide dis- 
puse helicoidal, care con in aminoacizi (prolină, hidroxiprolină, 
glicocol). Aceste protofibrile sunt constituite din procolagenul 
produs de osteoblastele osului. Fibrele de colagen formează matri- 
cea sau trauma protetică a osului. Pe ele (uneori şi în componen a 
lor) şi între ele se acumulează săruri minerale, care formează un 
„beton armat viu”, foarte rezistent la diverse ac iuni mecanice. 

Substan a fundamentală (= 5%) este o proteină, care, împreu- 
nă cu fibrele de colagen, formează matricea osoasă. Este constitui- 
tă dintr-un complex macromolecular: proteoglicani şi mucoprotei- 
de. 

Celulele osoase (=5%) sunt de 3 tipuri: 

—  osteoblaste — celule mari, cu nucleu mare, citoplasmă ba- 
zofilă, în care se sintetizează substan a fundamentală, fosfataza 
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alcalină şi protocolagenul, din care apoi se formează fibrele de 
colagen; 

—  osteocite — celule cu numeroase prelungiri protoplasmati- 
ce, prin care comunică între ele şi asigură metabolismul esutului 
Osos; 

— osteoclaste — celule care efectuează osteoliza osoasă pe 
parcursul reînnoirii esutului osos fiziologic, iar în unele cazuri, în 
hiperfunc ia lor — osteoporoză, osteomalacie, situa ii de o rezisten- 
ă osoasă scăzută. 

e Substan a anorganică este constituită din sărurile unor mi- 
nerale, îndeosebi de calciu şi fosfor, cel mai valoros fiind fosfatul 
tricalcic hidratat sub formă de cristale de hidrooxiapatită 
Caio(PO4)6sCa(OH)2. Celulele osoase asigură remodelarea, reînnoi- 
rea fiziologică a esutului, procese care decurg mai intens la per- 
soanele tinere şi cu mult mai lent — la cele în vârstă. La maturi, 
anual, se reînnoiesc în medie cca 10% din masa osoasă a locomo- 
torului. Resorb ia, efectuată de osteoclaste, şi formarea noilor 
structuri organice, efectuată de osteoblaste, decurg mai intens în 
esutul osos spongios (anual cca 25%) şi mult mai lent — în esutul 
osos al lamelelor corticale (cca 4% anual). 

Echilibrul acestor componente morfologice asigură soliditatea 
esutului osos. Prevalen a unuia din aceste componente provoacă 
scăderea rezisten ei osoase. În scăderea ponderii componentului 
organic (de exemplu, în maladia „osteogeneza imperfectă”), denu- 
mită cu numele autorilor care au studiat-o — Wrolik-Lobstein) 
oasele devin fragile, se fracturează uşor la cele mai mici ac iuni 
mecanice, eforturi fizice. Acelaşi efect are şi scăderea componen- 
tului mineral în unele sectoare de os (chist osos, displazie fibroasă 
etc.), fracturile fiind adesea şi primul simptom de manifestare a 
acestor maladii. 

Fractură se numeşte dereglarea continuită ii osului, care sur- 
vine după o ac iune asupra lui a factorilor traumatizan i cu o ener- 
gie ce-i depăşeşte rezisten a. 

Fracturile se produc în: 
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e oasele sănătoase, asupra cărora a ac ionat o energie ce le-a 
depăşit rezisten a mecanică; 

e oasele sănătoase la o suprasolicitare de lungă durată, adică 
energia ac ionează mult timp în acelaşi punct, segment (de exem- 
plu: fractura la nivelul metafizelor distale metatarsiene II-III la ti- 
nerii recru i după un marş de distan ă lungă (20-30 km) — fractura 
Deutschlănder); aceste fracturi se mai numesc de oboseală sau de 
stres; 

e oasele bolnave, rezisten a cărora este scăzută de dezechili- 
brul componentelor osoase, în diferite procese patologice: procese 
tumorale, osteomielitice, tuberculoză, dereglări de circula ie sang- 
vină etc. (fig. 45). 


Fig. 45. Fractură patologică a osului humeral. 


Mecanismul de ac iune al factorului traumatizant poate fi di- 
rect sau indirect. 

Prin mecanism direct, fractura se produce în timpul contactu- 
lui agentului traumatizant cu sectorul anatomic respectiv, provo- 
când traumatizarea esuturilor moi (închisă sau deschisă), apoi şi a 
osului. De exemplu, la lovirea pietonului de bara paraşoc a auto- 
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mobilului, la nivelul gambei se poate produce o fractură (închisă 
sau deschisă) a oaselor gambei. 

Prin mecanism indirect, fracturile se produc la o oarecare dis- 
tan ă de locul ac iunii agentului traumatizant, prin: 

e tasare, compresiune a oaselor spongioase; de exemplu, 
fractura tasată a esutului spongios al corpului vertebral la cădere 
de la înăl ime (catatraumatism) pe fese sau în picioare; 

e încovoiere, în cazurile de ac iune a for ei mecanice la 
ambele capete ale osului tubular sau la un capăt, altul rămânând 
fixat: se va fractura sectorul mai pu in rezistent al osului; 

e torsiune (răsucire) — for a mecanică ac ionează asupra unui 
os tubular împreună cu o răsucire, provocând o fractură cu traiect 
oblic, spiroidal, uneori cu un al treilea fragment; 

e smulgere, prin contrac ia violentă a muşchiului ce se fixea- 
ză pe suprafa a osoasă se poate rupe (fractura apicală de olecran şi 
alt.) sau de tensionarea unor ligamente în cădere (fractura apicală 
de maleolă medială smulsă de ligamentul deltoid şi alt.). 

Fracturile pot fi: 

e complete, cu dereglarea continuită ii osului pe tot perime- 
trul lui; 

e incomplete, cu dereglarea continuită ii unei por iuni de os 
la nivelul traumatizării, doar a unui strat cortical, cel din partea 
opusă rămânând întreg. 

În func ie de sediul focarului, fracturile oaselor tubulare pot 
fi: 

—  epifizare-intraarticulare; 

—  metafizare-extraarticulare; 

—  diafizare conven ional (diafiza este divizată în !/3 proxima- 
lă, 1/3 medie şi '/ distală). 

În func ie de numărul fragmentelor traumatizate, fracturile se 
împart în: 

a) simple sau bifragmentare — cu prezen a fragmentului pro- 
ximal şi a celui distal, cu linia de fractură: 

— transversală (fig. 46); 
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— oblică (fig. 47); 
— spiroidală. 


du, 


Fig. 47. Fractură oblică a 
olecranului. 


Fig. 46. Fractură transversală a 
osului radial. 
b) plurifragmentare: 

— cu3 fragmente: unul mic între cele de bază, în formă 
de triunghi („aripă de fluture”); 

— bi- sau trifocare, cu formarea fragmentului intermediar 
(etajate) (fig. 48); 

—  cominutive — multe, uneori mici fragmente în focar, cu 
lipsa de contact între ele şi cu fragmentele de bază (fig. 49). 
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Fig. 48. Fractură bifocară Fig. 49. Fractură cominutivă a 
a osului tibial. metaepifizei proximale a tibiei. 

Pot fi fracturi fără deplasarea fragmentelor, în cazul celor in- 
complete; în cele produse de ac iunea unei energii mici — deplasa- 
re moderată; în fracturile uşor telescopate, angrenate — fără depla- 
sare. 

Cele mai frecvente sunt fracturile cu deplasarea fragmentelor. 
Deplasat se consideră fragmentul distal al osului fracturat — mo- 
ment esen ial în elaborarea conduitei de reducere a acestei dislocă- 
ri. Deplasarea fragmentului distal se produce prin ac iunea energi- 
ei factorului traumatizant, ea fiind completată de contrac ia mus- 
culară. 

Există următoarele forme de deplasare: 

a) prin translare, în care fragmentul distal, deplasându-se, se 
situează „ad latum” (alături) fa ă de cel proximal (fig. 50); 
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Fig. 50. Fractura claviculei cu deplasare prin translare. 


b) prin ascensiunea fragmentului distal pe alături de cel pro- 
ximal, de-a lungul axului, cu scurtarea segmentului fracturat; 

c) prin rota ie, cu deplasarea segmentului distal în jurul axu- 
lui longitudinal al osului fracturat; 

d) prin angularea fragmentelor cu unghi deschis medial (în 
varus), lateral (în valgus), în extensie, în flexie; 

e) prin impactarea (telescoparea, angrenarea) fragmentului 
distal diafizar în esutul spongios al fragmentului metafizar proxi- 
mal; 

f) complexă, prin asocierea câtorva forme de deplasare din 
cele enumerate (fig. 51). 


Fig. 51. Deplasare complexă a fragmentelor oaselor antebra ului. 


Clasificarea fracturilor aparatului locomotor după AO 


Şcoala elve iană de ortopedie şi traumatologie a fondat, în 
1954, un grup ştiin ific „Association d'Osteosinteze” (AO), care 
şi-a propus ca scop de a studia diverse variante de fracturi ale 
oaselor aparatului locomotor, pentru a elabora scheme optime de 
tratament. 

După studierea a peste 150.000 de fracturi, AO a propus o 
clasificare prin codificarea căreia a devenit posibilă utilizarea ma- 
şinilor de calcul şi alegerea metodei optime de tratament al fiecă- 
rei variante de fractură. 

Diagnosticul fiecărei fracturi este constituit din 5 simboluri: 4 
cifre şi o literă. 

1. Prima cifră indică osul traumatizat. Fiecare segment are ci- 
fra-codul său: 1 — osul humeral, 2 — oasele antebra ului, 3 — femu- 
rul, 4 — oasele gambei, 5 — coloana vertebrală, 6 — oasele pelvisu- 
lui, 7 — oasele mâinii, 8 — oasele plantei, 9 — scapula şi clavicula. 

2. A doua cifră indică segmentul osului fracturat. În clasifica- 
rea AO fiecare os tubular este constituit din 3 segmente, notate cu 
cifrele respective — 1, 2, 3: 

e cucifra 1 este notat segmentul metaepifizar proximal — un 
pătrat, laturile căruia sunt egale cu dimensiunea liniară a suprafe- 
ei articulare proximale a acestui os; 

e cucifra 2 este notat întregul segment diafizar al acestui os; 

e cu cifra 3 este notat segmentul metaepifizar distal al aces- 
tui os — un pătrat, laturile căruia sunt egale cu dimensiunile supra- 
fe ei distale articulare a osului dat. 

3. Se indică tipul fracturii printr-o literă: A, B sau C. 

În fracturile metaepifizare în segmentele 1 şi 3 (fig. 52): 

e tipul A — fractură metafizară, extraarticulară; 

e tipul B — fractură metaepifizară, care poate începe de la ni- 
velul metafizei, de unde apoi ajunge la epifiză, devenind par ial 
intraarticulară; 
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e tipul C — fractură epifizară totalmente intraarticulară. 


Fig. 52. Tipul fracturilor în Fig. 53. Tipul fracturilor în 
segmentele 1 şi 3. segmentul 2. 


În fracturile diafizare în segmentul 2 (fig. 53): 

e tipul A — fractură simplă, bifragmentară, cu linie oblică, 
spiroidală, transversală; 

e tipul B — fractură cu un fragment suplimentar cuneiform 
(„aripă de fluture”); 

e tipul C — fractură cominutivă cu multe şi mici fragmente 
suplimentare. 

4. Următoarea cifră indică grupul de fractură pentru concreti- 
zarea fracturii şi se notează cu 1, 2 şi 3. De exemplu, în fracturile 
segmentului 2 de tipul A cifra 1 indică o fractură spiroidală, 2 — o 
fractură oblică, sub un unghi de peste 30°, 3 — o fractură transver- 
sală sub 30°. 

5. Ultima cifră indică subgrupul fracturii pentru detalizarea 
fracturii, gradului ei de deplasare şi se notează cu cifrele 1, 2, 3. 
De exemplu: o fractură transversală a tibiei în treimea superioară, 
cu deplasare moderată, după clasificarea AO, va fi codificată ast- 
fel: 4, 2, A, 3, 2. (fig. 54). 
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Fig. 54. Fractura 4, 2, A, 3, 2. 
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Fig. 55. Clasificarea fracturilor aparatului locomotor după AO. 

Această clasificare e cunoscută în toată lumea (fig. 55), fiind 
utilizată în alegerea celor mai optime metode de tratament al frac- 
turilor, pentru a ob ine rezultatul scontat, din punct de vedere ana- 
tomic şi func ional. 


Lezarea tegumentelor în fracturi 


Agentul traumatic, care provoacă fractura, desigur, traumati- 
zează şi esuturile moi ale acestui sector. Ele sunt traumatizate, de 
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asemenea, şi de fragmentele osului fracturat în cadrul dislocaliză- 
rii lor, pe parcursul transportării fără imobilizarea necesară a 
membrului. Concomitent cu fractura osului, se traumatizează şi 
periostul acestui focar, cu ruptură, decolarea de pe os. Acest fapt 
are o importan ă determinantă în evolu ia procesului de consolida- 
re: cu cât mai deperiostate vor fi fragmentele osoase, cu atât mai 
dificil şi mai lent va decurge osteogeneza reparatorie. Se traumati- 
zează şi esutul muscular din focarul fracturii, complicând restitui- 
rea anatomică şi, mai ales, a viitoarei func ii a segmentului trau- 
matizat. 

AO a elaborat următoarea clasificare a muşchilor traumatiza 1 
în fracturi: 

1) fără leziuni evidente; 

2) cu leziuni circumscrise la o singură grupă de muşchi; 

3) cu leziuni extensive, ce vizează două sau mai multe grupe 
de muşchi; 

4) avulsia sau pierderea unei grupe de muşchi; 

5) sindromul compartimental tibial anterior. 

Traumatizarea vaselor sangvine magistrale, mai periculoasă 
fiind a celor arteriale, are o frecven ă de cca 2% din toate fracturi- 
le. Ea poate fi provocată nemijlocit de agentul traumatic, dar şi de 
ac iunea marginilor fragmentelor osoase deplasate (de exemplu: a. 
poplitee în fractura supracondiliană de femur). 

Conform datelor lui V. Kornilov (1971), în leziunile vaselor 
sangvine magistrale pot avea loc manifestări ale ischemiei de 
2 grade: 

I — ischemie compensată, cu o durată de până la 4 ore după 
traumatizarea vasului; 

II — ischemie decompensată, care poate avea două stadii: 

1) cu dereglări de sensibilitate, ale func iei motorii a segmen- 
tului ischemizat, însă fără contracturi musculare ischemice (durata 
ischemiei — până la 6-8 ore); 

2) cu declanşarea contracturii musculare ischemice (durata is- 
chemiei — peste 6-8 ore). 
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Atitudinea chirurgicală în aceste forme de leziuni vasculare 
este în func ie de gradul ischemiei: în gr. I — repara ia vasului trau- 
matizat (sutura, plastia, şuntarea şi alt.) după efectuarea osteosin- 
tezei segmentului osos fracturat; în gr II.1 se poate face o încerca- 
re de a salva segmentul prin repara ia vasului, dar nu există o sigu- 
ran ă deplină în succes; în gr. I.2 este indicată amputa ia primară 
la nivelul fracturii şi leziunii vasculare. 

Traumatismele nervilor periferici în fracturile locomotorului 
constituie în medie 10-15% (M. Corlăteanu, 1982), cele mai frec- 
vente fiind în fracturile oaselor membrului toracic (n. radial, 
n. ulnar, n. median), femurului (n. sciatic), oaselor gambei (n. pe- 
ronier, n. tibial) şi alt. 

Nervii periferici pot fi traumatiza i de factorul traumatic sau 
de fragmentele deplasate în 3 grade: 

e lezarea func iei — contuzia nervului respectiv (neuropra- 
xia), tratamentul căreia este conservator; 

e lezarea axonilor (axonotmesis) — întreruperea câtorva 
axoni ai nervului respectiv; necesită un tratament conservator în 
majoritatea cazurilor (95,6%) (M. Corlăteanu, 1982); 

e lezarea totală a nervului respectiv (neurotmesis); necesită 
un tratament microchirurgical: suturarea tunicii axonale (sutură 
perineurală), apoi şi a epineuriumului nervului (sutură epineurală). 
În prezent, sutura periepineurală este metoda microchirurgicală de 
elec ie în leziunea totală de nerv periferic. 

Concomitent cu alte esuturi, poate fi traumatizat şi esutul de 
înveliş — pielea. 

Fractura focarul căreia comunică cu mediul înconjurător prin- 
tr-o plagă a tegumentelor este numită fractură deschisă. În situa ia 
în care plaga este cauzată de acelaşi factor traumatic ce a provocat 
fractura, ea se va numi fractură deschisă primară, iar dacă este 
cauzată de unul din fragmentele deplasate, care perforează 
tegumentele pe dinăuntru, ea se va numi fractură deschisă 
secundară. 

După Gustillo- Andersen (1984), fracturile deschise se clasifi- 
că în următoarele tipuri: 
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Tipul I — fractură produsă de o energie mică, cu o plagă până 
la 1 cm, relativ pu in poluată. 

Tipul II — fractură produsă de o energie moderată, cu o plagă 
de peste 1 cm, fără deschidere largă a focarului, cu contuzia tegu- 
mentelor şi evident poluată. 

Tipul III — fractură produsă de o energie mecanică mare, cu 
deschidere largă şi poluare microbiană, telurică. 

III A — cu deschidere largă a focarului cu lambouri, dar care 
pot fi recuperate cu esuturile locale. 

III B — cu deschidere largă a focarului, cu defecte tegumenta- 
re; închiderea focarului e posibilă numai prin plastie primară tegu- 
mentară. 

III C -fractură deschisă gravă, cu lezarea vaselor magistrale 
principale, care necesită o repara ie chirurgicală de urgen ă, pentru 
păstrarea sau amputarea segmentului. 

Clasificarea fracturilor deschise după AO (1990): 

Tipul I — fractură deschisă secundară. 

Tipul II — fractură deschisă primară — o plagă cu marginile 
contuzionate, de până la 5 cm. 

Tipul III — plagă ce depăşeşte 5 cm, cu devitalizarea regională 
a marginilor. 

Tipul IV — plagă imensă, cu defect tegumentar primar. 


Particularită ile fracturilor deschise 


1. Prin plagă, fractura deschisă se contaminează cu diverse 
forme de microorganisme, cu elemente telurice (sol, corpi străini 
de diverse dimensiuni, resturi de haină şi alt.), fapt ce cauzează, de 
multe ori, complica ii septice (cca 25 %) de diverse grade de gra- 
vitate. 

2. Microcircula ia sangvină locală este dereglată cu mult mai 
grav decât în fracturile închise cu aceleaşi localizări, îndeosebi în 
fracturile deschise primare. 
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3. Cauzele enumerate şi altele (deperiostarea mai gravă, de- 
fectele de tegumente etc.) sunt motivul consolidării mai lente (de 
1,5 ori) a fracturilor deschise. 

4. Sunt frecvente (cca. 10-11%) complica iile septice ale e- 
sutului osos în focarul fracturii — osteita posttraumatică. 

5. Din cauza dereglărilor circulatorii, defectelor de tegumen- 
te, de esut osos, a complica iilor septice, fractura deschisă se con- 
solidează lent sau nu se consolidează deloc; în acest caz se dezvol- 
tă pseudoartroza, adesea septică şi greu de tratat. 


Manifestările clinice ale fracturilor 


Manifestările clinice pot fi de ordin general şi local. 

În focarele izolate, simptomatologia generală se manifestă 
mai pu in. Ea devine mai evidentă, iar în unele situa ii chiar peri- 
culoasă, în politraumatisme (fracturi multiple, asociate cu leziuni 
viscerale) fiind o parte componentă a maladiei traumatice. 

Manifestările locale se bazează pe datele subiective prezentate 
de traumatizat şi pe cele obiective depistate la examenul clinic lo- 
cal. 

Simptomele fracturilor se clasifică în două grupe: 

1) de probabilitate (sunt prezente şi în alte traumatisme meca- 
nice): 

a) durere în focarul fracturii; 

b) echimoză, uneori tardivă; 

c) edema ierea esuturilor sectorului traumatizat; 

d) dereglarea func iei segmentului traumatizat; 

2) de certitudine (siguran ă): 

a) mişcări anormale (patologice); 

b) crepita ie osoasă în focarul fracturii; 

c) deformarea, dezaxarea, scurtarea anatomică a segmen- 
tului; 

d) lipsa mişcărilor active şi pasive, palparea, în unele situa- 
ii, a întreruperii osoase (în patelă, olecran, claviculă, tibie ş. a.); 


115 


e) prezen a fracturilor pe radiogramele segmentului trau- 
matizat, efectuate obligatoriu în 2 inciden e (anteroposterilor şi în 
profil) împreună cu articula iile învecinate, cu stabilirea sediului 
fracturii, tipului ei, formei de deplasare şi altele. 

Semnele de probabilitate în ansamblu şi 1-2 semne clinice de 
certitudine, completate cu examinarea radiologică, sunt, de regulă, 
suficiente pentru stabilirea diagnosticului corect. În cazuri dificile, 
sunt necesare radiografia segmentului sănătos controlateral, pentru 
compara ie (mai ales la copii), tomografia computerizată şi rezo- 
nan a magnetică nucleară. 


Consolidarea fracturilor 


Procesele reparatorii în focarul fracturii evoluează în câteva 
faze, stadii, în func ie de factorii de ordin general şi local. 

Factorii de ordin general: 

a) vârsta traumatizatului: în perioada vârstei a III-a consolida- 
rea decurge mai lent şi dificil; 

b) starea generală a bolnavului: după hemoragii grave, cu le- 
ziuni multiple ale organelor viscerale şi altele, osteogeneza evolu- 
ează timp îndelungat; 

c) dereglările metabolice cauzate de diferite boli cronice (tu- 
berculoză, diabet etc.) complică evolu ia normală a osteogenezei; 

d) starea sistemului endocrin în perioada pretraumatică şi la 
momentul traumatizării; 

e) hipo- şi avitaminozele (A, B, C, D şi alt.) sunt în defavoa- 
rea osteogenezei normale; 

f) subalimenta ia, dereglările de nutri ie nu favorizează evo- 
lu ia normală a consolidării fracturilor. 


Factorii de ordin local: 

a) gradul de traumatizare a periostului fragmentelor osului 
fracturat: o deperiostare gravă defavorizează consolidarea; 

b) forma şi gradul dereglării sistemului neurovascular în foca- 
rul fracturii; 
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c) extinderea traumatizării endostului oaselor tubulare; 

d) tipul liniei de fractură: se consolidează mai greu fracturile 
cu un grad mic de contact între fragmentele osoase, iar fracturile 
spiralate, oblice lungi şi cominutive se consolidează mai repede; 

e) sediul fracturii pe parcursul osului: în func ie de gradul 
vascularizării, se consolidează mai repede fractura metafizară de- 
cât cea diafizară; 

f) prezen a maladiilor osteoarticulare, vasculare, neurologice 
ale membrului traumatizat va cauza o evolu ie lentă a procesului 
de consolidare a fracturii. 

Procesul de consolidare a fracturii s-a studiat (şi se studiază) 
pe întregul parcurs al dezvoltării ortopediei şi traumatologiei ca 
ştiin e, gradul lor de complexitate fiind în func ie de nivelul tehni- 
co-material, intelectual în diverse centre ştiin ifice de specializare. 
Acest proces este divizat, conven ional, în perioade, stadii, faze, 
care predomină la unele etape ale consolidării. Pentru a percepe 
procesul multilateral în continuă dezvoltare a esutului osos, după 
părerea noastră, acesta poate fi schematizat prin caracteristica his- 
tologică şi fiziologică expusă de T.P. Vinogradova, A.V. Rusakov 
(1974), McKibben (1984) cu divizarea în 5 faze. 

Faza I — de impact, cu dezvoltarea hematomului focarului de 
fractură. Se începe din momentul contactului esuturilor cu facto- 
rul traumatizant, apoi urmează absorb ia de către os a energiei me- 
canice, cu producerea fracturii. Fenomenul de coagulare a sânge- 
lui se manifestă prin formarea re elei de fibre din fibrina îmbibată 
cu celule sangvine (se formează cheagul), înconjurată de serul 
plasmatic. Durata fazei este de 3-4 zile, cu induc ia osteogenezei, 
cu formarea şi concentrarea proteinelor morfogenetice şi a factori- 
lor de creştere, cu activarea celulelor pluripoten iale, creşterea pre- 
siunii oxigenului, scăderea pH local etc. 

Faza a Il-a — faza inflama iei aseptice, cu formarea esutului 
mezenchimal, care înlocuieşte esuturile moarte. Fibroblastele şi 
osteoblastele produc fibre de colagen, iar între fragmentele osului 
fracturat şi în jurul lor se formează capilare noi. Adesea, acest 
esut granular se formează chiar în faza I şi continuă 14-18 zile 
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după momentul traumatizării. Această fază se mai numeşte şi faza 
calusului moale: la diverse etape de maturizare, între fragmentele 
osoase se formează un nou esut conjunctiv granular, dar care încă 
nu poate asigura o stabilitate interfragmentară. 

Faza a III-a — formarea calusului osos primar: pe re eaua şi 
matricea fibrelor de colagen începe acumularea sărurilor minerale 
[Cao(PO4)2]6 x Ca(OH), aduse în focar prin noile vase sangvine. 
Acest proces este bine determinabil, clinic şi radiologic, după 21- 
24 zile de la traumatism. Pe clişeul radiografic efectuat în această 
perioadă se poate constata o uşoară umbră a forma iunii osoase 
între şi în jurul fragmentelor osoase. Clinic, la acest termen, în 
focar dispar mişcările patologice, fapt ce este util pentru a aplica 
imobilizarea ghipsată după abandonarea trac iei scheletice, prin 
care s-a tratat până la acest moment pacientul. 

Faza a IV-a — maturizarea calusului osos, care decurge conco- 
mitent cu formarea noului esut. Calusul osos primar continuă mi- 
neralizarea, prin depunerea cristalelor de hidrooxiapatită, până la 
formarea osului dur, care asigură stabilitatea necesară a fragmen- 
telor. Durata acestei faze variază între 1 şi 6 luni, în func ie de 
osul fracturat, de sediul fracturii şi de mul i factori locali şi gene- 
rali. 

Faza a V-a — restructurarea func ională a calusului osos şi re- 
modelarea osului: se manifestă prin înlocuirea lentă a osului nes- 
tructuralizat cu os lamelar structuralizat haversian. La nivelul dia- 
fizei se formează stratul cortical, surplusurile de calus osos se ab- 
sorb, cu formarea canalului medular. La nivelul metafizei se pro- 
duce esut spongios cu morfologie normală. Durata acestei faze 
este diferită: începe aproximativ după a 6-a săptămână de la 
fractură şi continuă luni, uneori chiar ani, în func ie de segmentul 
traumatizat. Clinic, fractura se consideră complet consolidată 
odată cu restabilirea rezisten ei osoase respective. 

Evolu ia osteogenezei reparatorii poate avea 2 variante: 

I — consolidarea primară: excluderea sau minimalizarea fazei 
calusului moale; se poate manifesta în cazurile de stabilizare, fixa- 
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re fermă, rigidă a fragmentelor osului fracturat (plăci cu compre- 
sie, aparate externe etc.); 

II — consolidarea secundară, care cuprinde toate fazele, inclu- 
siv a calusului moale de esut conjunctiv, cu o masă osoasă mult 
mai mare (periostală, interfragmentară şi endostală). 


Particularită ile fracturilor la copii 


Fractura osului la copil are unele particularită i, în func ie de 
specificul osului — mai hidratat decât osul adultului, mai pu in 
mineralizat (deoarece oasele sunt în continuă creştere), mai bine 
vascularizat (canalele Havers ocupă o mai mare parte din os decât 
la adult). Periostul osului infantil este mai gros şi mai rezistent la 
posibilele fracturi. 

Datorită calită ilor specifice ale osului infantil, fracturile po- 
sedă unele particularită i: 

1) se întâlnesc mai rar decât la adul i şi constituie cca 20- 
25% din toate traumatismele la această vârstă; 
mai reduse, fapt ce cauzează formarea unor stări grave de decom- 
pensare în unele fracturi (femur, bazin etc.), în compara ie cu per- 
soanele adulte; 

3) fractura în „lemn verde” este o fractură subperiostală, spe- 
cifică numai copiilor; 

4) la copil pot avea loc fracturi în zona de creştere — fizară 
(fig. 56), numite decolare epifizară (epifizioliză), cât şi după ea — 
osteoepifizioliză (fig. 57); 


Fig. „Zona fizară distală a Fig. . Delocarea epifizei 
oaselor antebra ului. distale a osului radial. 


Fig. 56. Zona fizară distală a Fig. 57. Decolarea epifizei 
oaselor antebra ului. distale a osului radial. 


5) consolidarea fracturilor la copil survine mai rapid decât la 
adult, datorită unei vascularizări bune şi osteogenezei de creştere a 
oaselor infantile; 

6) în tratamentul fracturilor la copii pot fi utilizate toate 
metodele existente, dar o mare prioritate au cele ortopedice. 


Principiile de tratament al fracturilor 


1. Tratamentul fracturilor trebuie început chiar la locul trau- 
matizării, prin acordarea corectă a primului ajutor, care include: 

a) administrarea analgezicelor (enteral, subcutanat, intramus- 
cular); 

b) imobilizarea traumatizatului pentru transportarea lui la spi- 
tal — cu mijloace standard (atele Kramer, pneumatice etc.) sau im- 
provizate (fâşii de carton, scândurele, crengu e, membrul toracic — 
bandajat de corp, membrul pelvin — de cel sănătos şi alt.); 

c) în fracturile deschise, la indica ie, se efectuează hemostaza 
cu garou, pansamentul compresiv şi pansamentul aseptic (sau cu 
un material mai curat decât haina exterioară a bolnavului); 

d) în traumatismele grave, cu decompensarea func iei orga- 
nelor vitale: respira ie artificială, masaj extern de cord, se urgen- 
tează transportarea la institu ia medicală specializată (în traumato- 
logie). 

2. Tratamentul fracturilor se organizează pe principiul chirur- 
giei de urgen ă, principalul scop fiind salvarea vie ii bolnavului 
(deşocarea, hemostaza definitivă, refacerea respira iei, rezolvarea 
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compresiunii cerebrale) şi profilaxia complica iilor grave ce pot 
amenin a via a. 

3. În politraumatisme, una din componentele cărora sunt şi 
fracturile, asisten a chirurgicală se efectuează pe principiul leziu- 
nii dominante, care la moment prezintă pericol pentru via a bolna- 
vului sau îi poate cauza grave complica ii. 

4. Metodele de tratament al fracturilor vor fi alese în func ie 
de starea şi vârsta pacientului, numărul fracturilor, înzestrarea ins- 
titu iei cu utilaj, instrumentar, gradul de pregătire al cadrului me- 
dical etc. 

5. Profilaxia complica iilor infec ioase în fracturile deschise 
se face prin: toaleta chirurgicală a focarului fracturii, rezolvarea 
problemei de stabilizare a fragmentelor, asigurarea concentra iei 
optime în focar a preparatelor antibacteriene, corectarea şi amelio- 
rarea stării imunologice etc. 

6. Reducerea fragmentelor deplasate, alte manipula ii pentru 
diagnostic şi tratament trebuie asigurate cu anestezie adecvată: 

a) anestezia focarului de fractură; 

b) anestezie regională (trunculară, rahidiană); 

c) anestezie generală. 

7. Reducerea fragmentelor deplasate, care necesită interven- 

ie ortopedică sau chirurgicală, trebuie asigurată cu anestezie adec- 

vată (locală — în focar, regională sau generală). În tratamentul or- 
topedic, reducerea fragmentelor se realizează prin mijloace nesân- 
gerânde: 

a) manuală — cu mâinile, ortopedul reduce segmentul distal la 
cel proximal, verificându-şi ac iunile prin Rx-tv sau radiograme; 

b) reducerea prin trac iune transcheletică. În acest scop se 
aplică o broşă Kirschner prin fragmentul distal sau de un os situat 
mai distal de focarul fracturii, care se fixează într-o scoabă. În 
fracturile de humerus, broşa se introduce prin olecranon (începând 
introducerea de pe suprafa a medială, cu protec ia n. ulnar, la 
1,5 cm de la apexul olecranului şi 8-10 mm anterior de creasta ul- 
nară). În fracturile de femur proximal şi în treimea medie broga se 
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introduce din medial spre lateral prin sectorul supracondilian de 
femur (la 1 cm proximal de polul superior al patelei). 

Bolnavilor cu fracturi în treimea distală de femur, cu fracturi 
de condil tibial trac iunea se efectuează prin broşa introdusă prin 
tibie la nivelul tuberozită ii ei, din lateral spre medial, cu protec ia 
n. popliteu extern. 

În fracturile oaselor gambei, osului astragal se practică trac ia 
scheletică prin broşa introdusă prin osul calcaneu din medial (cu 
protec ia pachetului neurovascular — n. tibial şi a. tibială posterioa- 
ră) spre lateral. 

Reducerea chirurgicală cu deschiderea focarului fracturii sau 
cu focarul închis: în mod clasic, reducerea chirurgicală, numită şi 
sângerândă, prevede deschiderea focarului, mobilizarea subperio- 
stală a fragmentelor deplasate şi reducerea lor manuală, instru- 
mentală ad oculus. 

8. Fragmentele reduse se stabilizează prin diverse metode, 
până la consolidare. 

a. După o reducere ortopedică reuşită, fragmentele se stabili- 
zează prin aplicarea pansamentului ghipsat în formă de atele, cir- 
culare, în func ie de segmentul traumatizat, cu respectarea princi- 
piului de imobilizare a 2 articula ii adiacente segmentului diafizar 
fracturat. 

b. După ob inerea reducerii fragmentelor (confirmată radiolo- 
gic) prin trac iune scheletică, ea va continua încă 3—4 săptămâni, 
până la formarea între fragmente a calusului osos primar, apoi se 
efectuează imobilizarea ghipsată, până la consolidarea definitivă. 

c. După reducerea sângerândă a fragmentelor, se efectuează 
stabilizarea lor prin utilizarea unor fixatori. Acest procedeu poartă 
denumirea de osteosinteză a fragmentelor. 

Există două metode de osteosinteză: internă şi externă. 

Osteosinteză internă — amplasarea fixatoarelor sub tegumente, 
cu suturarea completă a plăgii. Fixatorul poate fi amplasat: 

a) centromedular (osteosinteză centromedulară) — diverse tije 
se situează în canalul medular al fragmentelor segmentului fractu- 
rat (fig. 58); 
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b) osteosinteza extracorticală se efectuează cu plăci de diver- 
se configura ii, dimensiuni, situate pe stratul cortical al fragmente- 
lor şi se fixează cu şuruburi, dimensiunile cărora sunt în func ie de 
dimensiunile osului, cu o condi ie obligatorie: ca şurubul să treacă 
prin ambele corticale ale fragmentelor sintezate, câte 3 şi mai mul- 
te prin fiecare fragment; 

c) osteosinteza corticală — fixarea cu şuruburi în fracturile 
lungi oblice, spiroidale ale unor segmente, cu condi ia ca şuruburi- 
le să treacă prin ambele corticale ale fragmentelor în focarul frac- 
turii în diverse direc ii optime (1—2 şuruburi — perpendicular pe 
axa osului fracturat). 


Fig. 58. Osteosinteza centromedulară a osului tibial. 

Osteosinteză externă — utilizarea aparatelor de fixare externă, 
cu care e posibilă reducerea, apoi şi stabilizarea fragmentelor. 

În func ie de dispozitivele introduse transosos, aparatele de 
fixare externă sunt de două variante: 

a. Fixator extern cu broşe, preconizate pentru trecerea prin 
fragmentele osoase a broşelor metalice Kirschner, Ilizarov (fig. 
59), Volkov-Oganesean etc., capetele cărora, ieşite din esuturi, se 
fixează în elementele metalice, de ebonită ale aparatului. Ele pot 
avea formă de cerc (aparatul Ilizarov, Calnberz şi altele), de semi- 
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inel (aparatul Volkov-Oganesean), de partulater (aparatul 'Tkacen- 
ko) etc. 


Fig. 59. Osteosinteza fragmentelor oaselor gambei cu aparatul Ilizarov. 


b. Fixator extern cu tije filetate (fişe) cu o grosime de 6—6,5 
mm, la un capăt al cărora este un filet cu spire rare şi profunde (de 
tip spongios), pentru a fi introduse prin os, iar la alt capăt, care 
rămâne în exterior, poate avea filet obişnuit sau alte modalită i de 
a se fixa de elementele aparatului extern. 

9. Utilizarea pe larg a factorilor fizici (gimnastică 
curativă, tratament balneoclimateric) contribuie la recuperarea 
deplină a func iei segmentului traumatizat. 

10. Concomitent, trebuie tratate şi alte maladii, stări 
patologice, care au fost diagnosticate la traumatizat. 
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POLITRAUMATISMELE. MALADIA TRAUMATICĂ 


În accidentele rutiere grave, catatraumatisme şi în alte situa ii 
cu o ac iune brutală a unei energii mecanice mari asupra corpului 
uman se produc grave leziuni ale diverselor regiuni anatomice, 
cauzând o stare gravă (extrem de gravă) a traumatizatului. În aces- 
te cazuri au loc politraumatismele, care la momentul actual consti- 
tuie cca 15-25% din toate leziunile traumatice corporale (Gh. Ni- 
culescu, 1982; V. Be işor, 1985; V. Pojariski, 1989; Gh. Panait, 
1999). Circa 15—40% din traumatiza i decedează, iar 12-15% ră- 
mân invalizi (Mustachler W., 1996; V. Trubnikov şi al ii, 1986). 

La etapa actuală, politraumatismul include leziunile mecanice 
grave ale multor regiuni anatomice ale corpului uman. Politrauma- 
tismele se clasifică în 2 grupe: multiple şi asociate. 

Traumatismele multiple — lezarea mai multor organe dintr-o 
cavitate sau a mai multor regiuni anatomo-func ionale ale aparatu- 
lui locomotor. 

Traumatismele asociate — lezarea organelor viscerale din 2-3 
cavită 1 sau din 1-2-3 cavită i şi 1—2 şi mai multe regiuni anato- 
mo-func ionale ale locomotorului. 

În ultimii ani, politraumatisme sunt numite traumatismele gra- 
ve ale mai multor regiuni corporale, care pun în pericol via a trau- 
matizatului (Gh. Panait, 2006; L.N. Ankin, N.L. Ankin, 2002). 
Cauzele unor forme grave de traumatism sunt: accidentele rutiere 
(=60-70%), catatraumatismele (18-20%), accidentele în produc ie 
(17-19%), traumatismele habituale (10-12%) (Krasnov A.F. şi 
al ii, 1989). 

În politraumatisme, aparatul locomotor este implicat în 75- 
90% din cazuri, în diverse forme, grade de gravitate. Datele statis- 
tice prezentate de V. Be işor (1985), V. Pojariski (1989), Gh. Pa- 
nait (1999) men ionează următoarea frecven ă: 

e polifracturile aparatului locomotor — 23,2%; 

e traumatismele asociate numai ale organelor interne — 
16,7%; 
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e traumatismele asociate ale organelor interne şi ale aparatu- 
lui locomotor, cu predominarea leziunilor viscerale — 23,7%; 

e traumatismele asociate ale organelor interne şi ale organe- 
lor interne, cu predominarea leziunilor scheletare — 36,3%; 

Prof. Gh. Panait (1999, 2006) men ionează că în politrauma- 
tisme pot fi implicate 11 variante de leziuni, dintre care, în func ie 
de principalele dereglări anatomo-clinice, pot fi: 

e  politraumatisme cu dominan ă cranio-spinală; 

e  politraumatisme cu dominan ă toracică: 

a) lezarea căilor respiratorii, pulmonilor, peretelui torace- 
lui; 
b) lezarea cordului şi a pericardului; 

e  politraumatisme cu dominan ă abdominală; 

e leziuni traumatice dominante ale membrelor; 

e  politraumatisme cu dominan ă hemoragică. 

În absoluta majoritate a cazurilor, politraumatismele se mani- 
festă prin stare gravă a bolnavilor, decompensarea func iei organe- 
lor şi sistemelor, care destul de frecvent (18,6% — V. Pojariski, 
1989; 20% — Gh. Panait, 1999) se termină cu decesul traumatiza i- 
lor. 

La stabilirea diagnosticului unui traumatizat trebuie să se ină 
cont de trei obiective principale: 

e determinarea gradului traumatizării şi a stării bolnavului; 

e bilan ul rapid, dar complet, al leziunilor; 

e ierarhizarea leziunilor şi determinarea ordinii în care vor fi 
tratate (Gh. Panait, 1999). 

Pentru a organiza şi efectua un tratament corect, a alcătui un 
prognostic argumentat şi a studia obiectiv rezultatele la distan ă, o 
importan ă deosebită are determinarea gradului de gravitate al 
politraumatismului. În acest aspect, sunt valoroase studiile şcolilor 
ruse din Sankt Petersburg ( îbin Iu. N., Gal eva V.I., 1986), Mos- 
cova (V.F. Pojariski, 1989; Nazarenko G.I., 1997), care au propus 
şi aplicat în practica cotidiană aprecierea în puncte gradelor de 
gravitate ale politraumatismelor. Fiecare leziune din componen a 
politraumatismului este apreciată de la 0,1 până la 10 puncte. 
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În prezent, de această apreciere se ocupă o echipă de medici 
(reanimatolog-anesteziolog, traumatolog, chirurg, neurochirurg şi 
al ii), care, după examinarea clinică, paraclinică a politraumatiza- 
tului, stabileşte diagnosticul leziunilor, fiecare dintre ele ob inând 
un număr de puncte. 

Tabelul 1 
Aprecierea gradului de gravitate al traumatismelor în cadrul 
politraumatismelor ( âbin Iu. N., 1978; Pojariski V. F., 1989) 


Traumatismele diagnosticate Puncte 
1 2 
Traumatismele abdomenului, cu lezarea a două sau mai mul- 10.0 
tor organe parenchimatoase 
Fracturi multiple sau bilaterale ale coastelor, cu sau fără 6.0 


lezarea pulmonului 

Traumatismele abdomenului, cu lezarea unui organ paren- 
chimatos. Fractură deschisă de femur, dezmembrarea femu- 
rului. Contuzie cerebrală, fractura boltei şi bazei craniene. 5,0 
Traumatismele cutiei toracice, cu lezarea pulmonului (he- 
mo-pneumotorace) 

Fracturi multiple ale oaselor pelvine. Traumatismele abdo- 


menului, cu lezarea intestinelor, stomacului, vezicii urinare KA 

Fractură deschisă a oaselor gambei, dezmembrarea gambei. 

Plagă scalpată imensă, hematom enorm. Fractură închisă de 20 

femur, fractura ambelor oase ale gambei. Fracturi închisă şi í 

deschisă ale humerusului, dezmembrarea bra ului 

Fracturi închisă şi deschisă ale scheletului fe ei, fracturi 1.5 
, 


multiple şi unilaterale de coaste, fără lezarea pulmonului 
Dezmembrarea antebra ului. Fractura unei vertebre sau a 
vertebrelor dintr-un segment al coloanei vertebrale, cu sau | 1,0 
fără lezarea medulei spinale 

Dezmembrarea şi destruc ia piciorului propriu-zis. Fractură 


RA i 0,5 
deschisă a oaselor antebra ului i 
Fracturi izolate ale oaselor pelvine. Fractură închisă a unui 
os al gambei, a oaselor piciorului propriu-zis, antebra ului, 0.1 

2’ 


mâinii. Destruc ia şi dezmembrarea mâinii. Fractura clavicu- 
lei, scapulei, patelei 


128 


În func ie de suma punctelor ob inute pentru toate leziunile 
anatomice se determină gradul de gravitate al politraumatismului. 
Gradul I — politraumatism uşor, cu o stare relativ satisfăcă- 
toare a bolnavului, sau de gravitate medie (de scurtă durată). Şocul 
traumatic, de regulă, nu se determină. Suma punctelor — de la 1 


până la 2,9. 


letalitate nu se constată. Suma punctelor — 3—6,9. 


Gradul II — stare generală gravă, şoc traumatic de gr. I-II; 


Gradul III — stare generală extrem de gravă, şoc traumatic 


de gradul III sau stare terminală; letalitate destul de frecventă, 
chiar şi în cazuri de reanimare şi deşocare la cel mai înalt nivel. 
Suma punctelor — 7-12. 
Actualmente în Europa se aplică pe larg scala severită ii 
politraumatismelor (Hanovra, 1999). 
Scala severită ii politraumatismelor 


ISS 
Puncta- | esuturile | Capul şi sec- Cutia toraci- | Abdomenu Scheletul 
jul moi torul cervical | că şi coloana | lşi coloana | membrelor, 
toracică lombară pelvisului 
1 punct | Combustii | Traumatism |Contuzia esu- | Contuzia e- |Entorse articu- 
gr. I-IlApâ-| cerebral fără |turilor moi ale | suturilor | lare, contuzia 
nă la 10% pierderea cu- |cutiei toracice, moi, excoria-| esuturilor moi, 
noştin ei şi fără] excoria ii cer- ii fracturi ale fa- 
fracturi, cu vicale langelor dege- 
pierderea unui telor mâinii, 
dinte plantei 
2 puncte| Contuzii |Fracturi ale oa-| Fracturi de |Imense con- Fracturi închise 
ale esutu-| selor fe ei, na- | coaste, stern | tuzii ale pe- |ale oaselor tu- 
rilor moi |sului, fără dep-|dar fără hemo- |retelui abdo- |bulare, pelvie- 
pe suprafe- lasare, luxa ie,| pneumororax minal ne fără depla- 
e mari; | subluxa ie a sare, traumati- 
combustii |vertebrelor cer- zarea articula- 
gr. I-IlA |vicale amielice iilor mari 
10-20% | 'Traumatism 
cerebral cu 
pierderea cu- 
noştin ei până 
la 15 min., fără 
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amnezie 
3 puncte| Traumati- | 'Traumatism |Fracturi multi-| Hemoragii |Amputarea de- 
zarea esu-| cerebral cu | ple de coaste, |retroperitone getelor 
turilor moi| pierderea cu- |ruptură de dia-| ale, leziune Fracturi simple 
a 3-4 seg-|  noştinei fragmă extraperitone [fără deplasarea 
mente; |15 min. şi am- ală a vezicii | pelvisului 
combustii | nezie până urinare, a |Luxa ii în arti- 
gr. I-III la 3 ore uretrei cula iile mari 
20-30% |Fractură a bol- Fractura ver-|Lezarea nervi- 
tei craniene fă- tebrelor tora-| lor periferici 
ră deplasare, co-lombare | Lezarea vase- 
fracturi ale ver- amielice |lor magistrale 
tebrelor cervi- Fractură des- 
cale amielice chisă simplă 
(tip HID 
4 puncte|Hemoragii| Pierderea cu- |Fracturi multi- |Lezarea spli-| Amputarea 
din esutu-| noştin ei peste | ple de coaste | nei, rinichi- | membrelor 
rile moi; |15 min., amne-|Hemopneumo- lor Fracturi multi- 
combustii | zie 3—12 ore torax Lezarea in- | ple ale mem- 
gr. Illg-IV| Fracturi multi-| Contuzie car- | _traperito- brelor 
30-50%  |ple de oase ale diacă neală a vezi- 
boltei craniene cii urinare 
Fracturi mul- 
tiple de ver- 
tebre tora- 
cale sau lom- 
bare 
5 puncte] Combustii| Piederea cu- | Traumatisme |Lezarea fica-| Amputarea 
gr. II-IV, | noştin ei peste |grave, deregla-|tului, intesti- | membrelor 
peste 50% 24 ore rea func iei |nelor, stoma-|Fracturi multi- 
Hematom in- |cardiace, respi-| cului, orga- | ple deschise 
tracranian ratorii nelor paren- 
Fracturi grave | Leziuni ale | chimatoase 
ale vertebrelor | miocardului 
cervicale 
amielice 


e Punctajul cel mai mare a 3 regiuni se ridică la pătrat. 


tatea politraumatismului: 
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Suma acestor cifre caracterizează, în sistemul ISS, severi- 


- er.l— până la 20 puncte — letalitate posibilă — 10%; 
- gr.II- 20-35 puncte — letalitate posibilă — 25%; 

- gr.II -35-50 puncte — letalitate posibilă — 50%; 

- gr.IV — peste 50 puncte — letalitate posibilă — 75%. 


Evolu ia politraumatismelor. Maladia traumatică 


În politraumatisme au loc dereglări evidente, locale şi genera- 
le, în func ia multor organe, sisteme de organe, fapt ce a permis să 
se constate o stare de insuficien ă poliorganică în perioada post- 
traumatică. Această stare gravă în politraumatisme a fost determi- 
nată de Robert Klark (1955) drept maladie traumatică. 

I. Dereabin şi O. Nasonkin (1987) definesc maladia traumati- 
că drept ,, ... perioadă de via ă a organismului traumatizat de la 
traumatizare până la însănătoşire sau deces”. 

Prof. Gh. Nazarenko (1997) propune o defini ie mai amplă a 
acestei patologii: „Maladia traumatică este o complexitate de 
manifestări clinice locale şi generale, de reac ii patologice şi adap- 
tive ce au loc în organismul celui grav accidentat, din momentul 
traumatizării până la unul din posibilele finale: însănătoşire, inva- 
lidizare sau deces”. 

T.P. Kotelnikov şi coautorii (2002) notează: „Maladia trauma- 
tică este o complexitate de simptome ale reac iilor patologice şi de 
compensare-adaptare a tuturor sistemelor organismului ca răspuns 
la traumatizarea de diversă etiologie şi se caracterizează printr-un 
şir de stadii, cu o durată clinică ce determină rezultatul final şi 
pronosticul pentru via a şi capacitatea de muncă”. 

Aşadar, defini iile expuse accentuează că starea gravă, numită 
maladie traumatică, rezultă din traumatismele corporale grave, are 
faze, stadii şi este, de regulă, de lungă durată — în cazurile cu însă- 
nătoşire completă sau incompletă (invalidizare) — sau cu o durată 
mai scurtă — în cazurile de deces. 

Etiologia maladiei traumatice 
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Din defini ie este clar că acest simptomocomplex e cauzat de 
lezarea gravă a diverselor regiuni anatomice ale corpului uman. 
Factorul etiologic poate fi caracterizat prin: 

e gradul de gravitate al leziunilor survenite în timpul ac iunii 
factorului traumatizant asupra esuturilor vii ale corpului; 

e localizarea leziunilor şi structurilor anatomice traumatiza- 
te; 

e numărul focarelor de traumatizare şi specificul regiunilor 
anatomice implicate în leziune; 

e vârsta celui traumatizat şi posibilită ile sale individuale de 
a rezista la gravele ac iuni traumatice exogene. 

Patogenia 

În procesul patologic al maladiei traumatice se implică unul, 
câteva, dar cel mai frecvent, toate sistemele organelor ce asigură 
via a organismului uman. La desfăşurarea lui participă mai mul i 
factori: hemoragia, hipoxia, toxemia, sindromul algic, dereglările 
specifice ale organelor lezate şi altele. 


Dereglările în sistemul de circula ie sangvină 


Hemoragiile în focarul (focarele) leziunii (externă, internă, 
intratisulară) generează hipovolemia de diverse grade de expresi- 
vitate, cu provocarea hipovolemiei şi insuficien ei cardiovascula- 
re. În politraumatisme, volumul sângelui circulant se reduce cu 
20-30% (S. Alagova, V. Timofeev, 1980). Mai mult, conform sta- 
tisticii lui Sauaia R. şi coaut. (1995), 34% din pacien ii politrau- 
matiza 1 decedează din cauza hemoragiei. 

Hipovolemia, concomitent cu scăderea vertiginoasă a valori- 
lor debitului cardiac, provoacă o diminuare a perfuziei tisulare şi, 
ca urmare, hipoxia şi blocarea metabolismului celular, acidoza 
lactică, excesul de enzime proteolitice cu ac iune indirectă de mic- 
rocircula ie, cu sechestrarea sângelui în teritoriul circular şi coagu- 
lare diseminată intravasculară şi altele (Gh. Panait, 1999). 
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Tratamentul adecvat şi poten ialul organismului permit ca 
volumul sângelui circulant să se restabilească spre finalul primei 
săptămâni după traumatizare. 

Cele mai evidente manifestări ale dereglărilor cardiovasculare 
au loc în primele ore şi zile ale maladiei traumatice. Ele corelează 
direct propor ional cu gradul de politraumatizare, gradul şocului 
traumatic, gravitatea hemoragiei. În cazurile cu o evolu ie benig- 
nă, normalizarea func iei cardiace revine la normă, începând cu 
ziua a 3-a-a 7-a, iar în evolu ie cu prezen a complica iilor se pot 
declanşa diverse variante şi schimbări în hemodinamică. 


Schimburile de gaze în maladia traumatică 


În traumatismele grave, dereglări ale schimburilor de gaze 
pot avea loc la orice nivel al sistemului respectiv: în organele apa- 
ratului respirator, sânge, circula ia sangvină, la nivel tisular, adică 
intervin schimbări patologice ce au loc pe tot lan ul „pulmoni-sân- 
ge- esuturi”, fiind înregistrate cca 56,3-61,3% bolnavi cu trauma- 
tisme mecanice grave (N.A. Kustov, 1984, I. Dereabin şi al ii, 
1987). 

Insuficien a pulmonară acută provoacă, treptat, dezvoltarea 
hipoxemiei arteriale. Eliminarea CO» la bolnavii cu traumatisme 
rămâne, de regulă, la nivel normal, doar uneori creşte din contul 
hiperventila iei. 

Cauzele de bază ale hipoxemiei arteriale sunt: hipoventilarea 
alveolară, dereglarea proceselor la nivelul alveolo-capilar, şunta- 
rea venoasă intrapulmonară, dereglările difuzionale în pulmoni. 

Odată cu diminuarea concentra iei albuminei în sânge, se cre- 
ează condi ii optime pentru declanşarea edemului intersti ial pul- 
monar, cu formarea „pulmonului în şoc”, cu sindromul de dereglă- 
ri pulmonare: tahipnee şi hiperpnee, tahicardie, apari ia ralurilor 
umede la ausculta ie, care au loc cel mai frecvent pe parcursul 
zilei a 2-a a maladiei traumatice. 

După traumatismele grave survin schimbări în func ia sânge- 
lui de a transporta oxigenul, din cauza anemiei, staza şi agregarea 
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unei păr i de hematii, scăderea capacită ii hemoglobinei de a coop- 
ta O2. 

În maladia traumatică, preponderent în perioada acută a ei, 
insuficien a respiratorie se manifestă printr-o stare de asigurare 
insuficientă cu O» şi eliminare a CO», în compara ie cu necesită ile 

esuturilor organismului traumatizat. 


Dereglările metabolice în maladia traumatică 


Dereglarea metabolismului în maladia traumatică se declan- 
şează în momentul traumatizării şi începe cu reac iile neuroendo- 
crine prin stimularea sistemelor simpato-adrenal, hipotalamo-hi- 
pofizar-suprarenal ale mecanismului renin-angiotensin-aldosteron, 
în scopul de a men ine volumul de sânge circulant şi func ia car- 
diovasculară la nivelul adecvat pentru perfuzia tisulară. 

Locul central le apar ine dereglărilor metabolice ale hidrocar- 
bonatelor, fapt cauzat de valoarea şi capacitatea glucozei de a ser- 
vi drept sursă de energie şi în condi ii anaerobe. 

Creşterea catecolaminelor, glucocorticoizilor şi glucagonului 
după traumatismul suportat stimulează, pe de o parte, glicogenoli- 
za şi glicogeneza, iar pe de altă parte, blochează sinteza şi secre ia 
insulinei, reduce utilizarea glucozei, inhibând ac iunea insulinei în 
esutul muscular. Deficitul de insulină, la rândul său, cauzează hi- 
perglicemia, din cauza reducerii glicolizei şi glicogenezei, fiindu- 
le inductor al fermen ilor acestor fenomene. 

În fazele incipiente ale maladiei traumatice, hiperglicemia 
este un fenomen salvator evolutiv, destinat pentru păstrarea gluco- 
zei în condi ii de deficit de oxigen, asigurarea organelor cu func ie 
vitală şi substrat energetic, men inerea proceselor osmotice, care 
au o mare importan ă în restabilirea volumului sângelui circulant. 

În fazele, perioadele următoare ale maladiei, metabolismul hi- 
drocarbonatelor se men ine în func ie de evolu ia patologiei, de 
prezen a complica iilor şi are un caracter de normalizare către ziua 
a 7-a, în cazurile fără complica ii grave. 
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Metabolismul proteinelor în maladia traumatică se caracteri- 
zează prin declanşarea hipoproteinemiei, hipoalbuminemiei şi hi- 
poglobulinemiei. Predominarea proceselor catabolice asupra celor 
anabolice în debutul maladiei provoacă o azotemie metabolică 
posttraumatică, mai pronun ată către ziua a 3-a, ca apoi, spre sfâr- 
şitul primei săptămâni — a 2-a săptămână, să ajungă la valori nor- 
male. 

Metabolismul lipidelor în maladia traumatică se manifestă 
printr-o lipoliză accelerată a esutului lipidic, concomitent cu for- 
marea acizilor graşi liberi, care interac ionează cu albuminatele 
plasmei ca o sursă de energie a organismului. Acest fenomen natu- 
ral este salvator pentru organismul traumatizat, fiind o sursă de 
energie. Pe de altă parte însă, lipoliza agravează acidoza şi cetoza 
patologice. 


Evolu ia, clasificarea, prognosticul maladiei traumatice 


Conform datelor oferite de I. Dereabin, O. Nasonkin (1987), 
Gh.  Nazarenko (1997), dinamica maladiei traumatice la 
persoanele cu leziuni corporale grave cuprinde 3 perioade. 

e perioada I — acută, cu durata de 48 de ore; 

e perioada a l-a — a declanşării manifestărilor clinice ale 
maladiei, cu durata de până la 28-30 de zile; 

e perioada a III-a — de reabilitare. 

Perioada acută a maladiei traumatice începe din momentul 
traumatizării, ea fiind şi debutul maladiei traumatice. Durata ei 
poate fi diversă: de la câteva minute — în traumatismele extrem de 
grave (incompatibile cu via a), după care urmează decesul, şi până 
la 48 ore — în traumatismele grave, medii. 

Conform clasificării lui Gh. Nazarenko (1997), perioada acută 
evoluează în 3 faze. 

Faza I — instabilitatea func iei organelor vitale; durează până 
la 6 ore după traumatism. Decompensarea func iei organelor, 
sistemelor de organe, în primul rând a celor vitale, le-a permis lui 
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I. Dereabin şi O. Nasonkin (1987) s-o numească faza șocului 
traumatic. Această fază se termină cu deşocarea traumatizatului; 

Faza a Il-a — stabilizarea relativă a func iei organelor vitale; 
durează 24 ore după traumatism şi se caracterizează prin ob inerea 
unei uşoare compensa ii a func iei acestor organe, sisteme. Însă, 
unele manipula îi, transferuri, interven ii pot să agraveze uşor sta- 
rea bolnavului şi să cauzeze iarăşi o decompensare. 

Faza a III-a — adaptarea stabilă a func iei organelor vitale; du- 
rează 24 de ore. Această adaptare este la un nivel minim de com- 
pensare şi în evolu ie benignă ea va continua cu o stabilizare mai 
îanltă a func iei organelor şi sistemelor. În caz de apari ie a posibi- 
lelor complica ii, cu o evolu ie negativă a maladiei traumatice, pot 
avea loc decompensări ale func iei unor organe, sisteme, chiar şi o 
insuficien ă poliorganică, care poate provoca decesul traumatiza- 
tului. 

Perioada a II-a — a declanşării manifestărilor clinice ale mala- 
diei traumatice — durează până la 28-30 zile după traumatism. 
Conven ional, această perioadă poate fi divizată în 2 faze: catabo- 
lică şi anabolică. 

În faza catabolică se produce liza şi absorb ia prin eliminarea 

esuturilor necrotizate, demarcarea lor de cele cu circula ia sangvi- 
nă adecvat păstrată. 

În această perioadă, după o scurtă predominare a manifestări- 
lor clinice locale, reapare o manifestare dominantă a reac iilor ge- 
nerale, se activizează mecanismele adaptării. 

Pe parcursul fazei anabolice are loc completarea, înlocuirea 
esuturilor necrotizate cu esuturi conjunctive, fracturile se conso- 
lidează. Această fază decurge în două stadii: precoce şi tardiv. În 
stadiul precoce (până la 14 zile după traumatism) predomină ele- 
mentele de proliferare a esutului conjunctiv, iar reac iile generale 
în acest timp relativ se stabilizează cu tendin a spre normalizarea 
func iilor cardiovasculară, pulmonară, a sângelui, dar continua să 
rămână sub normă receptivitatea imunologică, fapt ce poate cauza 
declanşarea unor complica ii infec joase — pneumonii, bronşite, 
traheite, inflama ia leziunilor deschise şi altele. 
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În stadiul tardiv al fazei anabolice se termică fibrotizarea esu- 
tului granulos şi epitelizarea plăgilor dermale, sclerozarea esutu- 
lui conjunctiv în leziunile organelor interne, ale esutului muscu- 
lar. Durata acestei faze este de la câteva săptămâni până la câteva 
luni şi ani după traumatism. 

În perioada a I-a a maladiei traumatice cca 30-45% din pa- 
cien i (Gh. Nazarenko, 1997) decedează din cauza diverselor com- 
plica ii: 1) septice-inflamatorii în afara zonei de leziune (pneu- 
monii, pleurite, traheobronşite, inflama ii ale căilor urinare, sep- 
sis); 2) toxice (dereglări ale psihicului, insuficien e renale, hepati- 
ce); 3) dereglări postcirculatorii şi trofice (escarii, embolie grăsoa- 
să, tromboembolie, tromboze, edem cerebral, edem pulmonar). 

S-a constatat (I. Dereabin, O. Nasonkin, 1987) că există cu 
certitudine o corela ie: cu cât mai grav decurge perioada I a mala- 
diei traumatice, îndeosebi a şocului traumatic, cu atât mai frecven- 
te şi mai grave sunt complica iile în perioada a II-a. Spre exemplu, 
raportul complica iilor la bolnavii politraumatiza i, care au avut un 
şoc traumatic de gr. I, II şi III, este de: 1:1,5:2. La bolnavii cu 
leziuni multiple şi asociate complica iile sunt de 2-3 ori mai frec- 
vente decât la cei cu traumatisme izolate. 

Perioada a III-a — de reabilitare — durează de la o lună până la 
câteva luni sau chiar câ iva ani, cu o recuperare anatomică şi func- 

onală completă (însănătoşire completă) sau incompletă (invalidi- 
zare), reabilitare socială şi profesională. 

În func ie de gradul traumatizării, al manifestărilor clinice, 
maladia traumatică poate avea 3 grade ( âbin Iu.N. şi coaut., 
1976; Pojariski V.F., 1989): 

— gradul I — uşor; suma punctelor traumatismelor suportate — 
până la 2,9; 

— gradul II — grav; suma punctelor — 3—6,9, 

— gradul III — extrem de grav; suma punctelor — mai mult de 
7-9. 


Principiile de tratament în maladia traumatică 
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1. Maladia traumatică necesită un tratament activ, bazat pe 
asisten ă chirurgicală şi de reanimare. 

2. Un tratament precoce reduce cazurile de deces al traumati- 
za ilor şi preîntâmpină apari ia complica iilor. 

3. Tratamentul trebuie să fie complex, spre a normaliza fîntr- 
un termen foarte scurt unc ia sistemelor şi organelor, în primul 
rând a celor vitale. 

4. Componentele tratamentului complex al maladiei trebuie 
să corespundă cu perioada, faza şi stadiul ei. 

5. Tratamentul adecvat al maladiei traumatice necesită o 
organizare a asisten ei medicale la toate etapele: 

a) reanimarea şi resuscitarea prespitalicească — în servi- 
ciul medical de urgen ă; 

b) interven iile chirurgicale şi de reanimare — într-o insti- 
tu ie specializată în tratamentul traumatismelor; 

c) terapia intensivă — în sec iile specializate; 

d) tratamentul de reabilitare — în sec iile şi centrele de re- 
cuperare medicală. 
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ŞOCUL TRAUMATIC 


Termenul choc a fost propus de francezul Le Dran în 1737, 
care specifica prin el o stare de lovitură, un stres. În 1738, în lite- 
ratura de specialitate engleză apare termenul shock, care s-a bucu- 
rat de o largă utilizare interna ională. 

Şocul traumatic este un proces patologic tipic, ce s-a format la 
om evolutiv, cauzat de leziuni corporale grave, şi se dezvoltă în 
perioada acută a maladiei traumatice (Gh. Nazarenko, 1997). Din 
prezenta defini ie se pot eviden ia unele pozi ii-cheie: 

—  şocul traumatic este un proces patologic tipic, deoarece el 
are multe caracteristici comune cu alte şocuri, cauzate de alte etio- 
logii (combustional, compresional, hemoragic, alergic etc.), şi este 
un component stereotipic al reac iei organismului la ac iunea gra- 
vă a factorilor extremi externi şi interni; 

— şocul traumatic este un proces patologic ce s-a format la 
fiin a umană evolutiv, faptul fiind datorat evolu iei sistemului ner- 
vos central al omului; 

—  şocul traumatic este o manifestare clinică a leziunilor cor- 
porale grave: traumatisme multiple, asociate, combinate cu de- 
compensarea func iei organelor vitale în diverse forme şi grade; 

—  şocul traumatic se dezvoltă în perioada acută a maladiei 
traumatice; odată cu el, începe şi discordan a dintre intensitatea 
proceselor metabolice în organe, esuturi şi asigurarea lor circula- 
torie cu oxigen. 

Frecven a şocului traumatic este în funcie de gravitatea 
leziunilor suportate de traumatizat. În traumatismele izolate şocul 
traumatic are o frecven ă de 1-3%, preponderent la bolnavii cu 
fracturi de femur, de oase pelviene şi altele. În traumatismele mul- 
tiple (subgrupa A din politraumatisme) el se determină la cca 25% 
din traumatiza i, iar în traumatismele asociate (subgrupa B din 
politraumatisme) până la 50% din to i traumatiza ii. 
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Cel mai frecvent (de la 50% până la 70%), şocul traumatic 
poate avea loc în traumatismele combinate, îndeosebi în traumatis- 
mele combinate — radia ionale şi chimice. 

Evolu ia şocului traumatic este determinată de leziunile su- 
portate de cel traumatizat şi poate fi caracterizată prin următorii 
factori şi valoarea lor: 

—  hemoragiile interne şi externe pot urma imediat după ac iu- 
nea factorului mecanic, ele devenind, la rândul lor, provocatoare 
de şoc; 

— insuficien a respiratorie acută, cauzată de lezarea cutiei 
toracice, pulmonilor, căilor respiratorii; 

— aferenta ia masivă a impulsurilor din focarele leziunilor 
spre sistemul nervos central, decompensându-l; 

—  autoendointoxicarea organismului traumatizat din focarele 
leziunilor, toxemia microbiană şi altele. 

Factorii enumera i, fiind la început declanşatori ai şocului 
traumatic, devin apoi momente decisive în patogenia acestei faze 
(I) a maladiei traumatice acute. 

Patogenia 

Pe parcursul a sute de ani de studiere a şocului traumatic s-au 
înregistrat peste 250 de teorii privind evaluarea patogeniei acestei 
stări critice a celui traumatizat (Gh. Nazarenko, 1997). În func ie 
de reac ia patologică, considerată ca principală în elucidarea pato- 
geniei şocului traumatic, aceste teorii pot fi clasificate în 3 grupe: 

1) teoriile ce explică evolu ia şocului traumatic prin valoarea 
hemoragiei declanşate, rapiditatea şi volumul de sânge pierdut; 

2) teoriile care sus in sindromul neuro-reflector explică dec- 
lanşarea şi evolu ia şocului traumatic pe baza ac iunii traumatis- 
melor asupra sistemului nervos central al sinistratului; 

3) teoriile ce tind să explice evolu ia şocului traumatic prin 
endointoxicarea organismului traumatizat. 

Aceste 3 grupe de teorii pot fi numite şi cele 3 teorii, deoarece 
în fiecare grupă este luat ca bază un fenomen, o reac ie, pentru a 
schematiza întreaga evolu ie a şocului traumatic. 
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Teoria fondată pe valoarea hemoragiei în declanşarea şocului 
traumatic rezultă din faptul real că în leziunile mecanice grave se 
produc dereglări circulatorii pronun ate, cauzate de deficitul de 
sânge circulant. Geneza acestei hipovolemii este polifactorială: 

e hemoragiile în focarele leziunilor osoase şi ale esuturilor 
moi; 

e deponarea patologică generalizată a sângelui; 

e transloca ia extravasculară a componentului lichid al sân- 
gelui. 

Hemoragiile externe (se determină mai uşor), interne (se de- 
termină mai greu), intratisulare (în focarele fracturilor, uneori pâ- 
nă la 500-2000 ml), micşorarea volumului de sânge circulant 
(VSC) măresc tonusul vaselor rezistive, preponderent al celor pe- 
riferice, manifestându-se prin spasmatizarea lor. Hipovolemia, 
concomitent cu focarul neuroreflector, stimulează activitatea siste- 
mului neuroendocrin prin creşterea expresivă a cantită ii de adre- 
nalină, noradrenalină, corticoizi etc. Aceşti şi al i factori adaptivi 
contribuie la centralizarea hemodinamicii, care, în debutul şocului 
traumatic, are un caracter adaptive, de asigurare a organelor vitale, 
în primul rând a creierului, cordului, care activează optim la o ten- 
siune arterială sistolică nu mai joasă de 90 mm Hg. 

Dereglarea hemodinamicii provoacă în organism hipoxia 
organelor şi esuturilor: transportul de oxigen către organe şi esu- 
turi se micşorează, pe când asimilarea lui de către aceste organe şi 

esuturi nu scade, deoarece: 

e  dezoxigenarea oxihemoglobinei în condi ii de acidoză creşte 
(efectul Boor); 

e presiunea oxigenului (pO») în esuturi scade par ial, produ- 
când o disociere mai mare a oxihemoglobinei şi transmi ând mai 
mult O» esuturilor dintr-o unitate de volum a sângelui. 

Conform acestei teorii, şocul traumatic este un şoc hipovole- 
mic. 

Teoriile care sus in sindromul neuro-reflector sunt fondate pe 
teoria nervismului şcolii ruse din secolul XIX (Vedenski, Uhtom- 
ski, Pavlov şi al ii) şi afirmă că momentele esen iale ale şocului 
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traumatic sunt legate de func ia sistemului nervos central al trau- 
matizatului. Focarele leziunilor, în care au fost traumatizate şi ter- 
mina iunile nervoase ale tuturor esuturilor lezate, provoacă o afe- 
renta ie masivă a impulsa iilor spre scoar a cerebrală, unde apare 
un focar de excita ie cu extinderea ei (a exita iei) rapidă asupra în- 
tregii scoar e. Practic, prin această hiperfunc ie cerebrală începe, 
pe o scurtă perioadă, tendin a de a men ine în compensare func ia 
organelor vitale. Această fază, de compensare rapidă a activită ii 
cerebrale (clipe-minute), se epuizează; se declanşează faza de de- 
compensare a funciei scoarei cerebrale, iar funcia ei de 
coordonare a centrelor subtalamice de dirijare a organelor şi 
sistemelor dispare. 

Un rol important în patogenia şocului traumatic are şi endoxe- 
mia, cauzată de dereglările metabolice şi de hipoxemie; şi acest fe- 
nomen, probabil, este mai important în evolu ia şocului. 

La momentul actual patogenia şocului traumatic, pe bună 
dreptate, este considerată polifactorială — la declanşarea şi evolu ia 
şocului traumatic participă to i cei 3 factori: 

e hemoragia şi hipovolemia; 

e sindromul neuroreflector; 

e endotoxemia şi toxemia microbiană (în leziunile deschise). 

Clinica 

Primul care a descris tabloul clinic al pacien ilor în stare de 
şoc traumatic a fost James Latta (1795). În 1854 N. Pirogov a 
făcut o descriere mai amplă şi mai exactă, care a fost publicată în 
1861. 

În forma clasică, şocul traumatic se manifestă clinic prin 2 fa- 
ze: erectilă şi torpidă. 

În faza erectilă bolnavul îşi men ine cunoştin a, acuză specta- 
culos dureri în focarele de traumatizare, se comportă neadecvat şi 
nu este comunicabil. El dă dovadă de logoree şi excita ie motorie: 
face eforturi disperate să se deplaseze undeva, să caute ceva. În 
popor se spune că cel traumatizat a călcat „din fierbin eală” pe pi- 
ciorul fracturat, se târăşte cu ajutorul membrelor traumatizate. Vo- 
cea îi este răguşită, vorba — sacadată, privirea — halucinantă. Se 
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poate constata paliditatea tegumentelor, dar uneori ea alternează 
cu scurte episoade de hiperemie. Bolnavul este acoperit de o su- 
doare rece. Se poate constata o hiperestezie generală, hiperrefle- 
xie, hipertonus muscular. Tensiunea arterială sistolică se men ine 
la valori normale sau chiar mărite, pulsul — în limitele normale; 
uneori însă se înregistrează o uşoară tahicardie. 

În cazul traumatizării sistemului nervos central, faza erectilă 
are unele particularită i: 

e bolnavul îşi pierde cunoştin a; 

e are loc o bradicardie; 

e tensiunea arterială sistolică creşte, men inându-se mai mult 
timp. 

Durata fazei erectile, de regulă, este foarte scurtă (de la câte- 
va clipe până la câteva zeci de minute). Deci, traumatizatul este 
adus la institu iile sanitare după epuizarea acestei faze. 

Faza torpidă a şocului traumatic durează de la câteva ore pâ- 
nă la 2 zile (Gh. Nazarenko, 1997). Faza torpidă, sau şocul trau- 
matic propriu-zis, se caracterizează prin declanşarea şi agravarea 
treptată a decompensării func iei organelor, sistemelor, în primul 
rând a celor vitale. 

În func ie de manifestările clinice, faza torpidă are 3 grade de 
gravitate (Kiss, 1919). În afară de caracteristicile hemodinamicii 
(tensiunea arterială sistolică, pulsul), spre care era ini ial orientată 
această clasificare, pe parcursul anilor ea a fost completată cu noi 
manifestări clinice, examinări paraclinice, concretizări, completări 
şi, cel mai important, a fost verificată viabilitatea şi aplicabilitatea 
ei în diagnosticarea şi elaborarea complexului terapeutic al şocului 
traumatic. 

În şocul de gradul I (uşor) starea generală a traumatizatului 
este de gravitate medie — el îşi păstrează cunoştin a, dar e pu in 
obnubilat; se orientează în timp şi spa iu, are o comportare adec- 
vată. Tegumentele sunt palide, temperatura corpului, la palpare, 
nu pare scăzută, poate avea o transpira ie rece. Reflexele sunt pre- 
zente, tonusul muscular e diminuat. Respira ia este normală sau cu 
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o uşoară tahipnee. Tensiunea arterială sistolică este redusă până la 
100 mmHg, iar pulsul — mai frecvent, atingând 100 bătăi pe 1 min. 

Gradientul temperaturii rectodermale (GTRD) — diferen a din- 
tre temperatura din interiorul organismului (în rect, la distan a de 
8-10 cm de la nivelul anusului) şi temperatura tegumentelor la 
maximă distan ă de la cord (suprafa a dorsală a articula iei meta- 
tarsohaluciene a unei plante) în gradul I variază între 5 şi 7°C (în 
normă acest gradient este de 3-5*C). 

Durata completării capilare a lojei ungveale după apăsare pe 
ea („simptomul petei albe”) constituie 2—3 sec. (în normă — 1-2 
sec.). 

Bolnavul în stare de şoc traumatic de gradul II — grav — îşi 
păstrează cunoştin a, dar starea de apatie e mai pronun ată decât în 
gradul I. Reflexele — diminuate, tonusul muscular — de asemenea 
grav diminuat. Pielea, mucoasele sunt palide, uneori cu o uşoară 
cianotizare. Temperatura pielii este scăzută, bolnavul fiind acope- 
rit cu transpira ie abundentă şi rece. Respira ia este frecventă, de- 
seori superficială. Tensiunea arterială sistolică este redusă până la 
70 mmHg, pulsul — frecvent (100-130 bătăi/min.), uneori filiform. 

Gradientul temperaturii rectodermale în gradul II de şoc trau- 
matic este de 7—10*C, iar „simptomul petei albe” — de la 3 la 5 sec. 

Şocul traumatic de gradul III — extrem de grav — se manifestă 
printr-o stare extrem de gravă a bolnavului, care îşi păstrează 
cunoştin a, dar este profund obnubilat. Dacă durează timp îndelun- 
gat, bolnavul poate să-şi piardă cunoştin a. Tegumentele sunt gri- 
palide sau gri cu pete cianotice, acoperite cu sudoare rece. Refle- 
xele şi tonusul muscular sunt foarte reduse. Temperatura tegumen- 
telor — foarte scăzută, extremită ile sunt reci. Gradientul tempera- 
turii rectodermale depăşeşte 10*C. S-a constatat că, dacă acest 
GTRD ajunge la nivelul de 14-16*C, prognosticul este negativ, cu 
decesul a cca 80% din aceşti bolnavi. „Simptomul petei albe” — 
mai mult de 5 sec. Respira ia este frecventă şi superficială, dar 
spre finalul acestei faze poate fi şi rară. Tensiunea arterială sistoli- 
că este sub 70 mm Hg, dar se determină la nivelul arterelor peri- 
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ferice. Pulsul este mai frecvent de 130-150 bătăi pe minut, slab, 
filiform. 

Actualmente, în cadrul medicinei dezastrelor (accidente rutie- 
re grave cu mul i şi gravi politraumatiza i, în seisme grave, acte de 
terorism), pentru a determina rapid starea clinică a bolnavilor în 
şocul traumatic, este ra ional ca ei să fie clasifica 1 în 2 categorii: 
1) cu şoc compensat şi 2) cu şoc decompensat. 

Şocul traumatic compensat (faza erectilă şi gradul I al fazei 
torpide) se caracterizează prin: 

e stare generală de gravitate medie; 

e bolnavul este în cunoştin ă, orientat; 

e paliditatea pielii şi mucoaselor; 

e transpira ie uşoară, rece; 

e GTRD de până la 7°C; 

e „simptomul petei albe” este normal (1-2 sec.) sau până la 
3 sec.; 

e tensiune arterială sistolică normală sau diminuată până la 
100 mm Hg; 

e puls normal sau tahicardie (până la 100 bătăi/min.); 

e lipsa manifestărilor de hipoxie a miocardului (după datele 
ECG); 

e lipsa simptomelor de hipoxie cerebrală; 

e tensiunea centrală venoasă nu este schimbată sau este pu in 
diminuată. 

Şocul compensat (I. Dereabin, O. Nasonkin, 1987) se deter- 
mină în cazurile în care sunt prezente toate manifestările clinico- 
patologice ale şocului: leziune (leziuni) severă, gravă, chiar şi cu 
pericol pentru via ă; hemoragie masivă, dar fără dereglarea hemo- 
dinamicii centrale, adică tensiunea arterială sistolică este în limite- 
le normei pentru vârsta lui. În aceste cazuri, hemoragia nu depă- 
şeşte 20% din volumul circular normal, adică este o hemoragie 
compensată. 

Gh. Nazarenko (1997) consideră că şocul traumatic compen- 
sat se caracterizează prin următoarele manifestări clinice: deficit al 
volumului circulator de sânge, centralizarea hemodinamicii şi, 
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concomitent, dereglarea şi restructurarea  microcircula iei 
sangvine. 

Un şoc compensat se consideră faza erectilă şi gradul I ale 
şocului, dar totul este conven ional. Faza de compensare a şocului 
traumatic poate fi de scurtă durată — în lipsa asisten ei medicale, în 
tratamentul antişoc ineficient şi inadecvat. În aceste cazuri el poa- 
te evolua în şoc decompensat. 

Şocul traumatic decompensat (faza de decompensare) se ca- 
racterizează prin: 

e hipovolemie progresivă; 

e hipotensiune arterială sistolică (sub 100 mm Hg); 

e tahicardie (peste 100 bătăi/min.); 

e GTRD mai mare de 7°C; 

e „simptomul petei albe” — mai mult de 3 sec.; 

e criză microcirculatorie, ce se manifestă printr-un fenomen 
exprimat de coagulare intravasculară diseminată (CIVD), cu re- 
fracteritatea microvasculară la aminele proprii şi exogene; 

e acidoză metabolică decompensată. 

Şocul decompensat se constată la bolnavii cu şoc traumatic de 
gradele II şi III (Gh. Nazarenko, 1997). 

Gradul de gravitate, orientativ şi simplu, poate fi determinat 
prin indexul Allgower (1977): raportul dintre puls şi tensiunea 
arterială sistolică. 

P 


În normă, ind. Allgower = TA sis = 0,5-0,6. 

În şocul traumatic, la ind. Allgower de: 

0,6-0,8 — gradul I; 

0,9-1,2 — gradul II; 

mai mare de 1,2 — gradul III. 

Pentru determinarea gradului de gravitate al şocului trauma- 
tic, concomitent cu indicele hemodinamicii sistemice, mai pot fi 
utilizate şi alte criterii: hematocritul, tensiunea venoasă centrală 
(TVC), indicele macrocircula iei, diureza pe parcursul unei ore 


147 


(cifra critică este 40 mm/oră), temperatura sângelui venos ameste- 
cat şi altele. 


Tabelul 2 


Particularită ile şocului traumatic 


Gr. III (extrem de 


crt, Indicii Gr. I (uşor) Gr. II (grav) grav) 
l. statea RDSE Gravitate Gravă Extrem de gravă 
rală medie 
: Păstrată, : i 
2. | Cunoştin a Obnubilat Grav obnubilat 
orientat 
3. | Tegumentele Palide Kanae Sp lu Gri cu pete cianoce 
cianotice 
4. | Transpira ia Uşoară Pronun ată Abundentă 
5, Temperatura Normală Scăzută Evident scăzută, 
pielii este rece 
6. Reflexele N ormale sau Scăzute Grav scăzute sau 
uşor slăbite lipsesc 
7 PORUSUL Uşor scăzut Scăzut Foarte redus 
muscular 
8. GTRD Până la 7*C Până la 10*C Mai mult de 10°C 
9. „Simp a 2-3 sec. 3-5 sec. Mai mult de 5 sec. 
petei albe 
: Scade de la va- | > .... Mai mică de 
Tensiunea A In limitele de la 
E Ay fni lorile normale o 70 mm Hg, dar se 
10.| arterială sis- Asa 100 până la cula 
tolică până la 70mm Hg determină în artere- 
100 mm Hg le periferice 
Tahicardie; Mai frecvent de 
11.) Pulsul panadas | E 147100 a10 130-150 slab, 
sut a bătăi/min. Si 
bătăi/min. filiform 
iz pe 0,6-0,8 0,9-1,2 Mai mare de 1,2 
Allgower 


Profilaxia şi tratamentul şocului traumatic 


Asisten a medicală în focarul accidentării, efectuată rapid şi 
adecvat, poate avea drept scop profilaxia şocului traumatic, iar în 
cazurile când el s-a declanşat deja — terapia antişoc. 
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Asisten a medicală primară. Componentele ei 


1. Momentele organizatorice: 

e eliberarea traumatizatului de ac iunea agentului mecanic; 

e asigurarea securită ii traumatizatului şi a personalului me- 
dical de ac iunea repetată a factorilor mecanici; 

e eliberarea bolnavului de compresiunea hainelor, a unor ele- 
mente ale lor; 

e aşezarea traumatizatului pe un loc uscat; dacă este posibil, 
şi cald (toamna, iarna). 

2. Efectuarea hemostazei provizorii prin procedee simple, 
sigure şi atraumatice: 

e aplicarea pansamentului compresiv; 

e aplicarea garoului improvizat sau standard, cu respectarea 
tuturor regulilor. 

3. Aplicarea pansamentului aseptic (în lipsa materialului steril 
— pansamente cu materiale mai curate decât haina exterioară a 
traumatizatului) pe leziunile deschise. În locul accidentării nu este 
necesar de a înlătura din plagă corpii străini, fâşii de haine, chea- 
gurile etc. Scopul acestui pansament este de a proteja focarul 
leziunii de o traumatizare mecanică suplimentară pe parcursul 
evacuării şi de o contaminare secundară a focarului deschis. 

4. Imobilizarea membrului traumatizat cu atele standard (Kra- 
mer, Deterix, pneumatice), improvizate (fâşii de carton, scândure- 
le şi altele) sau instalarea ra ională a bolnavului în traumatisme 
pelviene (pozi ia Volkovici), a coloanei vertebrale (decubit dorsal 
sau ventral, în func ie de nivelul şi varianta leziunii). 

5. Administrarea analgezicelor cu ac iune generală — enteral şi 
parenteral (subcutanat, intramuscular). 

6. Asigurarea hipotermiei locale (dacă e posibil) cu pungi, 
sticle din plastic cu apă rece, ghea ă, zăpadă (t° locală 16-18*C) în 
leziunile tisulare grave, pentru a minimaliza intensitatea de asimi- 
lare a produselor necrozate. 

7. Asisten a simptomatică în func ie de manifestarea patolo- 
giei: 
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e saturarea organismului traumatizat cu lichide (de dorit, al- 
calin — solu ie 2—4% NaHCO»); 
e preparate cardiotonice şi altele. 


Terapia antişoc. Componentele şi durata ei 


Terapia în complex este compusă din ac iuni de ordin local şi 
de ordin general. Din cele de ordin local fac parte: 

e anestezia în focarul fracturii (în hematomul fracturii — cu 
solu ie de lidocaină, novocaină 1—-2%), trunculară, rahidiană sau şi 
generală (în func ie de traumatizare); 

e restituirea provizorie (maxim posibilă) a pozi iei segmente- 
lor fracturate, luxate (o uşoară reaxare), pentru o mai eficientă 
imobilizare; 

e hemostaza locală în leziunile deschise; 

e profilaxia acceleratei asimilări a produselor toxice din foca- 
rele cu leziuni (hipotermie locală, pansament compresiv); 

e profilaxia proceselor infec ioase locale în leziunile deschise 
(pansamente aniseptice, infiltrarea locală cu antibiotice, precum şi 
de ac iune generală). 

Ac iunile de ordin general au drept scop de a lichida toate 
dereglările patologice din organism prin efectuarea terapiei antişoc 
infuzional-transfuzională, administrarea analgezicelor, cardiotoni- 
celor, stimulatorilor respira iei şi a proceselor metabolice şi altele. 

Principalele componente ale terapiei antişoc sunt: 

1) restituirea volumului de sânge circulator: 

e transfuzia sângelui şi a componentelor sale (plasmă, albu- 
mină, proteină, masă eritrocitară etc.); 

e perfuzie cu solu ii coloidale (poliglucină, reopoliglucină, 
gelofuzin), cristaloide (ser fiziologic (solu ie NaCl 0,9%), solu ie 
Ringer, lactasol, disol etc.); 

2) tratamentul antialgic şi corec ia func iei sistemului nervos 
central: 

e preparate neurotrope, inclusiv narcotice, anarcotice; 

e tranchilizante şi sedative; 
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ce); 


e blocaje cu anestezice; 

e cetamine, oxibuterat de sodiu şi altele; 

3) men inerea sistemului de transportare a oxigenului: 

e sângele şi preparatele lui celulare; 

e plasma şi preparatele din ea; 

e solu ii coloidale şi cristaloide, substituen i ai plasmei; 

4) compensarea activită ii cardiace şi vasculare: 

e preparate cardiotonice (clorură de calciu, glucozide cardia- 


e stimulatoare ale func iei cardiace (izadrin etc.); 

e vasopresoare (noradrenalină, mezaton, dopamină etc.); 

5) restabilirea metabolismului proteic şi carbonic: 

e plasmă nativă, albumină, proteină, plasmă secca; 

e solu ii de glucoză (5-40%); 

6) lichidarea hipoxiei: 

e antihipoxante; 

e vitaminele C, Bg, B12; 

e glucoză în solu ii de diversă concentra ie; 

e oxigen prin cateterul intranazal; 

e ventila ie pulmonară asistată; 

7) normalizarea activită ii endocrine: 

e corticosteroizi (hydrocortizon, prednisolon, dexametazon etc.); 
8) restabilirea func iei renale: 

e diuretice osmotice (manitol, sorbitol); 

9) corec ia echilibrului acido-bazic şi a dereglărilor electrolitice: 
e perfuzie cu substituen i cristaloizi ai plasmei; 

e solu ie tampon; 

e solu ii (24%) de NaHCO3; 

10) normalizarea calită ii reologice a sângelui: 

e solu ii coloidale antişoc cu greutate moleculară mică; 

e preparate antiacidotoxice ce favorizează activitatea cardiacă; 
11) lichidarea hipercoagulării preponderente celei intravas- 


culare în vasele periferice spasmatizate: 


e anticoagulante cu ac iune directă şi indirectă; 
12) combaterea intoxica iei organismului traumatizat: 
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e substituen i ai sângelui cu destina ie detoxică (hemodeză, 
polideză etc.); 

e hemosorb ia; 

e imunomodulatoare (T-activin, timalin etc.). 

Componentele enumerate (şi altele) constituie volumul pentru 
perfuzie-transfuzie, care se determină în func ie de gradul şocului 
traumatic. 

S-a constatat că volumul solu iilor antişoc în tratamentul şo- 
cului de gradul I este, în medie, de 1,5—2 litri şi se introduce prin 
perfuzia solu iilor coloidale şi cristaloide în raport de 1:1, cu o 
viteză de 200 ml/oră. 

În şocul de gradul II trebuie introdus, prin perfuzie sau trans- 
fuzie, un volum de 2-2,5 litri, în componen a căruia sângele, solu- 

iile coloidale şi cele cristaloide vor fi în raport de 2:1:2, cu o vite- 
ză medie de 300 ml/oră. 

În tratamentul şocului de gradul III, volumul solu iilor antişoc 
trebuie să fie, în medie, de 6 litri, în raport egal 1:1:1, cu o viteză 
de 600 ml/oră, îndeosebi în primele 3 ore, adesea şi prin jet. 

Bolnavilor în stare de şoc le sunt contraindicate manipula iile, 
interven iile chirugicale, în afară de cele cu destina ie antişoc: 

1) hemostază definitivă în hemoragiile interne: 

e în cavitatea abdominală (laparotomia, constatarea organe- 
lor lezate); 

e în cavitatea toracică (toracotomie şi hemostază sau drenare 
după evacuarea din cavitatea pleurală); 

2) trepana ia sau trefina ia craniană în hematoame intracra- 
niene cu acumulare rapidă; 

3) repara ia chirurgicală a vaselor sangvine magistrale perife- 
rice lezate (plastie, şuntare, ligatură, protezare etc.); 

4) reducerea atraumatică sub anestezie generală a luxa iilor în 
articula iile mari ale locomotorului. 

Medicul generalist (oficiul medicilor de familie, în policlinici, 
echipele de urgen ă, în sec iile de internare etc.) este obligat să le 
acorde bolnavilor în stare de şoc traumatic următoarele compo- 
nente ale terapiei antişoc: 
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1) perfuzie cu solu ii antişoc (dextrane cu greutate moleculară 
mare — poliglucină, reopoliglucină, gelofuzin) continuată pe par- 
cursul evacuării spre institu ia spitalicească chirurgicală; 

2) administrarea intravasculară (cu acelaşi perfuzor) a 
analgezicelor, inclusiv a narcoticelor; 

3) imobilizarea completă în timpul transportării cu mijloace 
standard sau improvizate, cu respectarea regulilor necesare; 

4) asisten a simptomatică pentru a favoriza tratamentul anti- 
şoc (corticosteroizi, vasopresoare, cardiostimulatori, oxigen etc.); 

5) urgentarea transportării atraumatice spre institu ia sanitară 
chirurgicală, cu continuarea (în cazurile necesare) a terapiei 
antişoc pe parcursul evacuării. 
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Capitolul IV. EMBOLIA GRĂSOASĂ TRAUMATICĂ 


Embolia grăsoasă traumatică (EGT) este o complica ie gravă 
în diverse leziuni corporale şi se manifestă prin obstruc ia bruscă a 
lumenului vaselor sangvine ale multor organe, fapt ce cauzează 
decompensarea func iei acestor forma iuni anatomice. 

EGT este una din cele mai grave şi periculoase complica ii ale 
perioadei acute a maladiei traumatice. EGT poate fi unica compli- 
ca ie în unele politraumatisme grave, dar adesea este o continuare 
a altor faze ale maladiei traumatice — şocului traumatic, hemoragi- 
ei, plasmo- şi limforeei accelerate şi masive cu o hipovolemie pro- 
nun ată şi rapidă. 

Frecven a 

Trebuie să accentuăm că diagnosticul clinic al EGT este cu 
mult mai rar decât în investiga iile morfologice, efectuate persoa- 
nelor decedate după traumatisme grave corporale. Spre exemplu, 
Amelin A. Z. (1980), la autopsia a 152 de cadavre după traumatis- 
me, a constatat embolie grăsoasă la 101 (66,4%), pe când clinic ea 
a fost diagnosticată la un singur bolnav. Blajko A. I. (1980) a de- 
terminat EGT la 24 (85,7%) din 28 deceda i după traumatisme se- 
vere, iar la persoanele în etate — în 8 din 9 cazuri (88,9%). 

Unele date confirmă că EGT este prezentă în 60-85% din ca- 
zurile de traumatisme grave ale aparatului locomotor, cu prezen a 
şocului traumatic (Zilber A. P., 1984; Hiss J. ş.a., 1996); şi în 10- 
15% este cauza decesului bolnavilor în şoc (Salnikov D. I. şi 
coaut., 1989). 

EGT la copii este mai frecventă decât la maturi şi are o evolu- 

ie gravă. La persoanele în vârstă, longevive EGT evoluează mai 
îndelungat şi mai grav, cu o letalitate înaltă. 

Conform datelor lui Kroupa I. (1988), EGT are loc de 4 ori 
mai frecvent în politraumatisme (cu 2 şi mai multe focare de frac- 
tură) decât în leziunile izolate. 

S-a constatat că sindromul EGT este mai frecvent în fracturile 
oaselor tubulare ale locomotorului (îndeosebi, de femur, oaselor 
gambei), după osteosintezele centromedulare, artroplastii cu ce- 
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mentarea componentelor protezelor (Neuderk F. etc., 1996), pre- 
cum şi la bolnavii în stare de şoc traumatic, la bolnavii cu destruc- 
ie masivă a stratului adipos (Mironov N.P. şi coaut., 1996). 

Conform datelor lui Kuzmenko V.V. (1988) şi Kroupa I. 
(1988), EGT are loc mai frecvent la traumatiza ii cu fracturi de 
tibie, preponderent în treimea proximală, apoi la cei cu fracturi de 
femur, cu traumatisme concomitente sau asociate cu alte leziuni. 

I. Dereabin şi O. Nasonkin (1987) au constatat că EGT se 
întâlneşte de 5 ori mai frecvent în leziunile asociate decât în cele 
izolate. 

Chiar şi în terapia intensivă, în institu iile specializate, letali- 
tatea în EGT este foarte mare. Kroupa I. (1988) a constatat că leta- 
litatea în EGT este, în medie, de 53% (45% — la bărba i şi 68% — 
la femei); Burleva L., Pasciuk A. Iu. (1993) — de 47% şi 67%. 

Aşadar, EGT este un sindrom foarte frecvent în leziunile me- 
canice, interven iile chirurgicale pe oasele aparatului locomotor, 
combustii, dar nu de fiecare dată pot avea manifestări clinice spec- 
taculoase, evidente, fapt ce complică diagnosticarea clinică. 

Etiologia 

Factori predispozan i pentru EGT se consideră şocul trauma- 
tic, hemoragia, destruc ia masivă a stratului adipos, hipoxia. 

Vasoconstric ia cauzată de hipovolemie, de sindromul neuro- 
reflector, de catecolamine provoacă dereglarea microcircula iei şi 
o hipoxie tisulară. Această hipoxie şi acidoza metabolică activi- 
zează lipaza, cu mobilizarea lipidelor din organism (Salnikov A. 
D. şi coaut., 1989). 

Creşterea presiunii intramedulare în diverse interven ii chirur- 
gicale sporeşte riscul apari iei EGT (Heim D. şi coaut., 1994; Hiss 
I. şi coaut., 1996). 

Un rol important în etiologia EGT au şi ac iunile toxică şi ter- 
mică în polimerizarea polimetilmetacrilatului utilizat în protezarea 
articula iilor mari (Orsini E.C. şi coaut., 1986). 

Patogenia 


155 


Sunt cunoscute mai multe teorii privind elucidarea complexi- 
tă ii reac iilor patologice care se formează în organism în sindro- 
mul EGT. 

e Teoria mecanică (clasică), propusă de L. Assochoff 
(1893), explică fenomenul EGT prin faptul că globulele grăsoase 
din focarul traumatismului nimeresc în lumenul venelor lezate şi 
apoi sunt transportate de torentul sangvin în vasele pulmonare pe 
care le obturează. Acest moment a fost confirmat ulterior prin 
depistarea în globulele din vasele pulmonare a trigliceridelor 
identice cu grăsimea neutrală a medulei osoase, ce diferă de 
trigliceridele plasmatice. Mai mult, în formele „fulger” de EGT, la 
necropsie, în vasele pulmonare s-au descoperit şi celule ale 
medulei osoase (Gelin L.E. şi coaut., 1993). 

e Conform teoriei fermentative, în traumatisme, sursă pentru 
formarea globulelor grăsoase sunt lipidele sângelui, care, sub 
ac iunea lipazei, trec dintr-o formă subemulgată în globule. Embo- 
lii de grăsime din medula osoasă activizează lipaza plasmei, iar hi- 
perproduc ia ei (lipazei) mobilizează grăsimea din depouri cu 
dezemulgarea ulterioară a ei. Acest fapt a fost confirmat experi- 
mental, dar ulterior s-a constatat că nivelul majorat al lipazei plas- 
mei nu este factorul determinant în manifestarea clinică a EGT 
(Carr I.B. şi coaut., 1990). 

Şi studiile morfologice au demostrat că în EGT are loc o su- 
perutilizare a factorilor de coagulare a sângelui. Concomitent cu 
embolii grăsoşi, în vasele sangvine, inclusiv în capilare, s-au 
determinat şi trombi de fibrină. Un rol important în dereglarea stă- 
rii de agregare a sângelui are heparina endogenă, care provoacă o 
hipercoagulare, ce devine apoi coagulopatie de consum. Prin acest 
fenomen se explică unele manifestări clinice ale EGT (peteşiile, 
microemboliile, hemoragiile etc.). 

S-a constatat că prezen a în sânge doar a globulelor de lipide 
libere nu poate confirma o embolie grăsoasă. Spre exemplu, D. 
Levy (1990) a determinat globulinemie grăsoasă în 90% din cazu- 
rile de fracturi de femur şi ale oaselor gambei, iar manifestări cli- 
nice ale EGT — în doar 3—4% din cazuri. Nici până azi nu este clar 
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de ce sindromul coagulopatiei dislipidemice traumatice, prin teste 
de laborator, poate fi constatat aproape la to i traumatiza ii cu frac- 
turi ale oaselor tubulare mari ale locomotorului. În majoritatea 
cazurilor, sindromul decurge asimptomatic, latent, şi doar în unele 
cazuri el provoacă un şir de dereglări periculoase pentru via ă. 

e Prezintă un mare interes concep ia lui A.lu. Paşciuk şi 
P.A. Fadeev (1991, 1993), conform căreia EGT este un compo- 
nent al perioadei acute a maladiei traumatice, ce se manifestă în 
traumatismele oaselor de schelet prin hiperglobulinemie grăsoasă. 
Dereglarea sistemică a metabolismului lipidelor provoacă o micro- 
tromboză în vasele sangvine ale esuturilor, organelor cu globule 
de grăsime neutrală cu diametrul de peste 6-8 mkm. Globulele 
grăsoase pătrund în vasele mici ale pulmonilor, iar apoi, prin şun- 
turile vasculare pulmonare, şi în circuitul mare sangvin, blocând 
circula ia sangvină şi cauzând multitudine de reac ii complicate 
ale sistemelor neuroendocrin, humoral, respirator, cu hipoxemie şi 
hipoxie tisulară (Wazasek C.E. etc., 1994; Wenda K. etc., 1996). 

EGT provoacă un dezechilibru între coagulare şi fibrinoliză, 
din cauza epuizării heparinei endogene (activatorul lipazei). 

Alte componente ale EGT sunt acuzate de activarea cascade- 
lor fermentative prin lezarea membranei celulare de către pază, 
proteaze şi produsele metabolismului lipidelor, de activarea siste- 
melor chinine, creşterea transparen ei membranelor, dereglarea 
circula iei limfei etc. (Mironov N.P. şi coaut., 1996, 1997). 

Embolia vaselor sangvine cerebrale, ale rinichilor, ficatului şi 
ale altor organe, pe fundal de hipoxemie, provoacă o insuficien ă 
poliorganică, concomitent cu dezvoltarea manifestărilor clinice ale 
sindromului grav de EGT: coagulare intravasculară diseminată 
(CIVD), distress syndrome respirator, insuficien ă cardiacă, rena- 
lă, hepatică, dereglări severe ale imunită ii şi, în consecin ă, com- 
plica ii infec ioase grave, destruc ia toxică a hematiilor, anemie 
aplastică. 

Anatomia patologică a EGT 

Prima publica ie referitoare la blocarea vaselor mici pulmona- 
re de globule grăsoase îi apar ine lui F. Zenker (1862). Mul i auto- 
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ri consideră că globulele grăsoase cu dimensiuni mai mari de 8-12 
mkm provoacă embolia vasului sangvin (Scheinis M.I., 1950; 
Wehner W., 1966). 

I. Davâdovski (1952) afirmă cu certitudine că procesul EGT 
evoluează în două faze: 

ĮI — embolia vaselor circuitului sangvin mic; 

II — embolia vaselor circuitului sangvin mare. 

Deseori faza I este şi ultima. EGT a circuitului mare niciodată 
nu poate avea loc fără EGT a circuitului mic sanguin, fără embolia 
pulmonară. 

La deceda ii în primele 48 de ore după traumatism s-au cons- 
tatat: edem pulmonar de diferite grade de gravitate, sectoare cu he- 
moragii subpleurale, sectoare cu emfizem, atelectazie, pete Tardie 
(Avdeev M.I., 1976). La cei deceda i în perioade mai tardive aces- 
te manifestări se completează cu un distress syndrome cu obtura- 
rea de către globulele grăsoase a lumenului capilarelor şi a ramifi- 
ca iilor mici ale arterei pulmonare. Peste câteva ore după declan- 
şarea clinică a EGT, globulele grăsoase se determină în citoplasma 
celulelor endoteliale, apoi şi în septurile interalveolare şi în alveo- 
le, unde, sub ac iunea fagocitozei, cauzată de macrofage şi de ce- 
lulele endoteliului, ele se restructurează (Reşetnikov E.A., 1976). 

În miocard, afec iunile sunt cauzate de hipoxia celulară, şi nu 
de embolizarea vaselor coronariene. 

În creier, vasele sunt dilatate, iar staza, edemul esutului gene- 
rează purpura cerebrală; sistemul capilar este blocat de globulele 
grăsoase. Mai târziu apar focare de necroză tisulară cu neurodetri- 
tus. 

Clasificarea EGT 

E. Rayr (1898) considera că există 2 forme de EGT — pulmo- 
nară şi cerebrală, pe care H. Killian (1931) le numea: EGT a cir- 
cuitului sangvin mic şi a celui mare. H. Fromm (1961) a propus ca 
forma pulmonară a EGT să fie numită primară, iar cea cerebrală — 
secundară. 

O mai amplă clasificare, după evolu ie, a EGT a fost prezen- 
tată de A. Paşciuk şi A. Ivanova (1992); 
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— forma fulminantă: cu deces după câteva minute de la trau- 
matism; 

— forma acută: clinica EGT se desfăşoară în primele ore după 
traumatism; 

— forma subacută: cu o perioadă latentă — de la 12 la 72 ore; 

— forma subclinică. 

Forma fulminantă (fulger) poate avea loc la traumatiza ii care 
aveau un şunt congenital între circuitul sangvin mic şi cel mare, 
deoarece la 30% din deceda ii cu această formă a EGT s-a deter- 
minat o închidere incompletă a foramenului oval al septului inter- 
ventricular (Isaev Iu. şi coaut., 1990). 

În forma subacută, manifestările clinice clasice se divizează în 
2 faze: 

I- EGT a vaselor circuitului sangvin mic, cu simptomatică de 
insuficien ă pulmonară şi cardiacă (numită de M. Helimski sin- 
drom cardio-pulmonar); 

II — EGT a vaselor circuitului sangvin mare, cu afectarea 
organelor interne, dar mai ales a sistemului nervos central (sindro- 
mul respirator-cerebral). 

În forma subclinică manifestările clinice ale EGT sunt necla- 
re, neeviden iate sau completamente pot lipsi. Această formă se 
întâlneşte destul de frecvent, dar foarte rar este diagnosticată. Pro- 
babil, prin această formă sunt motivate multe cazuri de pneumonii 
posttraumatice, dereglări posttraumatice de imunitate, în homeo- 
stazie. 

Trebuie accentuat că tratamentul la timp şi adecvat al formei 
subclinice a EGT este totodată şi profilaxia formei subacute clasi- 
ce. 

La momentul actual cea mai completă şi acceptată este clasifi- 
carea EGT propusă de A. Paşciuk şi P. Fadeev în 1993, în func ie 
de manifestările clinice, de evolu ie, dinamica reac iilor patologice 
şi altele. 
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Clasificarea emboliei grăsoase traumatice (A. Paşciuk, P. Fa- 
deev, 1993) 
I. În func ie de predominan a manifestărilor clinice: 
A — forma pulmonară; 
B — forma cerebrală; 
C — forma mixtă (generalizată). 
II. În func ie de evolu ia patologiei: 
A — forma fulminantă (fulger), cu manifestări clinice în 
primele 48 de ore după traumatism; 
B — forma clasică, cu manifestări clinice respiratorii şi 
cerebrale după 48-72 ore din momentul traumatizării; 
C — forma lentă, cu mici manifestări clinice după 48-72 de 
ore şi mai târziu. 
III. Punctajul manifestărilor clinice, în func ie de dinamica 
procesului patologic: 
1) tahicardie cu peste 90 bătăi/min. — 20 puncte; 
2) hipertermie (peste 38°C) — 10 puncte; 
3) pulmonul în şoc — 20 puncte; 
4) dereglarea cunoştin ei — 20 puncte; 
5) hiper- sau hipocoagulare — 5 puncte; 
6) oligurie — 5 puncte; 
7) cilindrurie — 1 punct; 
8) accelerarea VSH — 1 punct; 
9) apari ia peteşiilor — 5 puncte. 
IV. În func ie de expresivitatea manifestărilor clinice: 
A — forma subclinică: 
1) lentă — mai pu in de 10 puncte; 
2) intermediară — 11-19 puncte; 
3) manifestată — 20 puncte; 
B — forma clinică — peste 20 puncte. 
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Manifestările clinice şi diagnosticul emboliei 
grăsoase traumatice 


Diagnosticul EGT este dificil, de fiecare dată prezentând o 
problemă complicată. Unii savan i consideră că EGT poate fi sus- 
pectată în fiecare caz de înrăută ire a stării generale a traumatiza- 
tului, dacă sunt excluse alte procese patologice posttraumatice 
(Semenov V.A. şi coaut., 1980; Mironov N. M. şi coaut., 1996). 

Triada clasică a EGT este următoarea: 

—  dereglările aparatului respirator; 

—  dereglările func iei sistemului nervos central; 

— apari ia peteşiilor pe piele şi mucoase. 

Forma pulmonară se caracterizează prin dereglări respiratorii, 
primele manifestări ale cărora pot apărea după circa 3 ore, până la 
24 ore, de la traumatism sau interven ia chirurgicală. Pe fundalul 
unei comportări calme, adecvate, bolnavul simte dureri retroster- 
nale, devine alarmat, înfricoşat, tuşeşte (uneori spută cu sânge). 
Rapid apar dispneea (26-60 respira ii), tahicardia. Tegumentele 
devin palide, cu pete cianotice. La ausculta ie se determină raluri 
umede. 

În forma pulmonară nu sunt excluse dereglările sistemului 
nervos central (pierderea cunoştin ei, convulsii), care pot fi cauza- 
te şi de hipoxia cerebrală. Tahipneea este un simptom de bază în 
EGT, dacă lipsesc al i factori care ar explica-o (pneumonie, fractu- 
ri de coaste ş. a.). 

Forma cerebrală a EGT se caracterizează prin pierderea cu- 
noştin ei, convulsii clonice şi tonice, prezen a reflexelor patologi- 
ce cu hemi- şi paraplegii. Destul de frecvent este marcată o perioa- 
dă clară de 1-2 zile, apoi cefaleea devine foarte gravă, produce 
senza ie de disconfort, acalmie, ca apoi destul de rapid să survină 
dereglări ale cunoştin ei (de la somnolen ă până la comă), convul- 
sii. La această simptomatică cerebrală se adaugă şi manifestările 
clinice ale afec iunii centrilor vegetativi (tahipnee, respira ie pato- 
logică Cheyne-Stokes, tahicardie (120-140 bătăi/min.), dereglări 
în termoreglare, transpira ie profundă etc.). 
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Spre regret, dereglările precoce ale psihicului şi cunoştin ei, 
iar ceva mai târziu şi coma hipoxemică deseori sunt confundate cu 
delirium tremens (sindrom de abstinen ă), capricii ale bolnavului 
sau cu consecin e ale traumatismului craniocerebral (Vanong R. 
B., 1993). 

În embolia grăsoasă traumatică sunt prezente şi erup iile pete- 
şiale ale pielii şi mucoaselor obrajilor, gâtului, pieptului, pe centu- 
ra capsulo-humerală, antebra , conjunctivele ochilor, ca rezultat al 
coagulopatiei şi ac iunii acizilor lipidici. Ele apar, de regulă, a 2- 
a-a 3-a zi şi regresează spre ziua a 6-a-a 7-a. Peteşiile pot apărea 
şi pe mucoasa gastrică, provocând hemoragii gastro-duodenale. 

Clinica EGT se manifestă şi prin schimbări oculare: edem re- 
tinal, cu prezen a unor pete albe, strălucitoare şi cu margini pro- 
nun ate, situate aproape de vasele sangvine; multiple hemoragii 
mici, vase dilatate şi încovoiate (sindromul Purtsher). Aceste afec- 
iuni nu provoacă evidente dereglări ale văzului şi sunt reversibile 
spre finele I săptămâni. Hipertermia (39-40*C), prezentă în 50- 
100% din cazuri, este cauzată de excitarea centrului de termoreg- 
lare de către acizii graşi şi de eliberarea pirogenilor endogeni (in- 
terleukine, cahectină) din leucocite şi structurile endoteliale afec- 
tate. 

Este posibilă declanşarea glomerulonefritei acute cu oligurie, 
iar în cazuri grave — cu anurie şi azotemie ascendentă. 

Investiga iile de laborator pot favoriza diagnosticul: 

e estimarea globulinemiei grăsoase, care se poate constata în 
cca 78% din cazuri; 

e prezen a grăsimii neutrale în urină; 

e prezen a grăsimii neutrale în mai mult de 10% din macrofa- 
gele sputei (la cei sănătoşi — până la 5% din macrofage); 

e analiza clinică a sângelui va constata: 

— anemie progresivă, cu scăderea bruscă a hemoglobinei 
către ziua a 2-a — a 3-a după traumatism, cauzată de agregarea he- 
matiilor (sludge) şi microtrombotizare, de ac iunea toxică a acizi- 
lor graşi asupra hematiilor şi a medulei osoase; 
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— leucocitoză cu devierea formulei leucocitare spre stân- 
ga, 

— accelerarea VSH, cauzată de procesele inflamatorii şi 
vasculita sistemică; 

—  limfopenie, trombocitopenie; 

e coagulograma manifestată generează o hipercoagulare pes- 
te 1-2 zile, cauzată de o coagulopatie de consum — hipofibrinoge- 
nie şi fibrinoliză accelerată; 

e pe clişeele radiografice ale cutiei toracice se constată o 
afectare pulmonară bilaterală, cauzată de expresivitatea arborelui 
vascular, de pete intersuprapuse în lobii inferiori şi medii pulmo- 
nari — aşa-numita „spulberare de zăpadă”; ceva mai târziu diminu- 
ează pneumatizarea esutului pulmonar. 

În diferen ierea EGT cu şocul traumatic, traumatismele cere- 
brale grave, manifestările clinice ale cărora sunt asemănătoare, 
trebuie să se ia în considerare unele simptome caracteristice numai 
EGT: 

e prezen a unei perioade clare (de la 3 la 24 ore); 

e hipertermie constantă; 

e erup ii peteşiale în jumătatea superioară a corpului, pe 
membrele toracice, gât; 

e sindromul Purtcher — angiopatie traumatică a retinei ochiu- 
lui; 

e peteşii conjunctivale; 

e manifestările radiologice ale pulmonilor în formă de „spul- 
berare de zăpadă”; 

e hipoxemie regională a miocardului pe ECG; 

e prezen a globulelor grăsoase neutrale în sânge cu diametrul 
de 18-25 u (microscopie fluorescentă în prima şi a doua zi); 

e globule grăsoase neutrale în urină la a 3-a-a 4-a zi; 

e scăderea bruscă a hemoglobinei către ziua a 2-a-a 3-a. 

Spre deosebire de traumatismul craniocerebral grav, în forma 
cerebrală a EGT este prezentă tahicardia; reac ia pupilelor este 
normală; este absent sindromul Purtcher; lipseşte sângele în lichi- 
dul rahidian. Vor favoriza diagnosticul de diferen iere în aceste 
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cazuri şi examenul radiologic al craniului, ecografia, electroence- 
falografia, reoencefalografia, tomografia computerizată şi altele. 

Profilaxia EGT 

Momentul esen ial în profilaxia EGT este tratamentul corect 
al patologiilor care se pot complica cu EGT: şocul traumatic, he- 
moragiile interne şi externe, hipoxia, detoxicarea adecvată etc. 

e Pertuzie cu solu ie glucoză-novocaină (solu ie novocaină 
0,25% şi solu ie glucoză 5% — 1:1) în volum de 200-2000 ml/24 
ore, care favorizează lichidarea spasmului vaselor periferice, a 
agregării hematiilor şi are o ac iune de lipostabilitate. 

e Perfuzie cu solu ii antişoc (dextrane cu greutate moleculară 
medie) în stările de şoc traumatic; cu solu ii cristaloide pentru 
corec ia hipovolemiei, începută în perioada prespitalicească (în 
cabinetul medicului-generalist, la policlinică, echipa de urgen ă 
medicală etc.) şi continuată pe parcursul evacuării. 

e Imobilizarea perfectă a segmentelor, membrelor fracturate 
cu mijloace standard sau improvizate, iar apoi cu atele, aparate 
ghipsate. Deoarece trac ia scheletică nu asigură stabilitatea nece- 
sară, se impune necesitatea de a stabiliza fragmentele oaselor frac- 
turate prin diferite tehnologii de osteosinteză, pentru profilaxia 
EGT. 

Actualmente sunt mult mai mul i adep i ai tratamentului chi- 
rurgical al fracturilor pentru profilaxia EGT. Mai preferată este 
osteosinteza extrafocală cu aparate externe broşate, tijate. Mai rar 
se efectuează, în acest scop, osteosinteza extracorticală şi cortica- 
lă; este absolut interzisă osteosinteza precoce centromedulară. 

Tratamentul EGT 

Tratamentul acestei extrem de grave şi periculoase maladii 
pentru via ă este complex, fiecare component fiind efectuat cu un 
scop bine determinat patogenic. 

e  Corec ia dereglărilor microcirculatorii şi ameliorarea cali- 
tă ilor reologice ale sângelui presupun: perfuzie cu reopoliglucină, 
hemodeză, neocompensan, reomarodex, solu ie de manit (10%) 
etc. 
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e  Restabilirea condi iilor fiziologice de solubilizare, reparti- 
zare a lipidelor sangvine şi de stabilizare a complexelor proteine- 
lipide prin administrarea lipostabilului în doză de 40-150 ml/24 
ore, timp de 7-10 zile. Lipostabilul este un component eficient şi 
în profilaxia EGT: se recomandă 20-40 ml pe zi. În lipsa liposta- 
bilului, acesta poate fi înlocuit cu esen iale, care au acelaşi compo- 
nent de bază — estere complexe de gliceride ale acidului clorino- 
fosforic cu unii acizi graşi; 

e În scopul inhibi iei lipazei plasmei, se recomandă perfuzie 
intravenoasă cu solu ie de alcool (5%) şi dextroză (5%) (raport 
1:1). 

e Pentru dezagregarea structurilor celulare ale sângelui (he- 
matii, trombocite) se administrează curantil (100 mg/zi) + acid ace- 
tilsalicilic (20—40 mg/zi) + reopoliglucină (400 ml/zi) (V. Be işor, 
V. Goian, 1995). 

e Pentru activarea lipazei sângelui şi profilaxia sindromului 
trombohemoragic se administrează heparină — 5000 un x 4 ori/zi. 
Concomitent cu ac iunea de anticoagulant dezagregant, heparina 
activează lipoproteidele plasmei şi accelerează reac iile de hidroli- 
ză fermentativă a trigliceridelor. 

e Fibrinolizina (plasmina) sporeşte activitatea fibrinolitică a 
plasmei. În acelaşi scop se introduce acid nicotinic — 1-3 mk/kg/zi, 
compolamin (acid nicotinic + teofilin) — 15-30 mk/kg/zi. 

e Benefice pot fi hemosorb ia, ac iunea razelor ultraviolete 
asupra sângelui bolnavilor cu o hemodinamică stabilă şi în lipsa 
pericolului de hemoragii. 

e Se efectuează profilaxia complica iilor septice prin admi- 
nistrarea preparatelor antibacterene, enteral şi parenteral. 

e Tratamentul simptomatic are drept scop compensarea 
func iilor cardiovasculară şi respiratorie. 

e Efectuarea imunocorec iei prin administrarea preparatelor 
medicamentoase respective: T-activin, timalin, gamaglobulină, 
plasmă hiperimună şi altele. 
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Capitolul V. SINDROMUL DE STRIVIRE (CRUSH SYNDROME) 


Sindromul de strivire, sindromul de zdrobire, toxicoza trau- 
matică, crush syndrome şi sindromul Bywaters sunt sinonime ele 
denumesc una şi aceiaşi patologie, cauzată de compresiunea de 
lungă durată a esuturilor moi ale membrelor, cavită ii pelvine şi 
capului. Accentuăm că această patologie cuprinde doar esuturile 
moi ale cavită ii pelvine, fără leziuni osoase masive şi distruc ia 
organelor, care pot provoca decesul cu mult înainte de cele 2 ore — 
timp după care este valabilă no iunea „de lungă durată” şi după 
expirarea căruia poate avea loc declanşarea sindromului de strivi- 
re. Analogic necesită de a fi în eleasă şi compresiunea esuturilor 
moi ale capului, adică numai situa iile de compresiune, fără fractu- 
ri grave, regiuni cerebrale distruse, care pot provoca decesul trau- 
matizatului cu mult înainte de cele 2 ore — timpul minim de com- 
presiune tisulară, după care poate avea loc clinica sindromului de 
strivire. 

Este discutabilă includerea în no iunea „compresiune de lungă 
durată” a cazurilor de compresiune a cutiei toracice şi a abdome- 
nului, deoarece se ştie că compresiunea bruscă a cutiei toracice 
(elemente ale construc iilor, clădirilor deteriorate în seisme, maluri 
de pământ în mine, între tampoanele vagoanelor, sub automobile, 
vagoane răsturnate etc.) provoacă o formă specifică de traumatiza- 
re toracală — asfixia traumatică. În aceste situa ii, majorarea bruscă 
a presiunii intratoracale cauzează formarea unei unde inversate în 
sistemul venei cave superioare spre v. inominată, jugulară şi alte 
vene de calibru mai mic. Valvulele venoase nu rezistă acestei unde 
retrograde, venulele şi capilarele se lezează, cauzând hemoragii, la 
început, punctiforme. În aceste traumatisme, concomitent cu staza 
gravă în sistemul v. cave superioare, se dereglează circula ia sang- 
vină în circuitul mic sangvin, cu diverse dereglări respiratorii. Pe 
parcurs, se agravează respira ia, apar hemoragii nazale, pulmona- 
re, otoree, din care motive bolnavul poate deceda până la expira- 
rea celor 2 ore, şi nu din cauza compresiunii esuturilor moi ale 
cutiei toracice, ci a dereglărilor respira iei şi func iei cardiace. 
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Aceeaşi situa ie se creează în cazurile de compresiuni grave 
ale abdomenului: lezarea organelor viscerale poate provoca hemo- 
ragii grave intraabdominale, rupturi ale peretelui stomacal, intesti- 
nal, cu hemoragii, şoc septic etc., ce vor provoca decesul bolnavu- 
lui cu mult înainte de declanşarea sindromului de strivire. Indiscu- 
tabil că există cazuri în care crush syndrome, cauzat de compresiu- 
nea esuturilor moi ale membrelor, se poate asocia cu traumatis- 
mele cerebrale, toracale şi abdominale, dar ele sau nu sunt grave, 
sau nu predomină în această traumatizare. 

Referitor la istoricul acestei patologii trebuie să amintim că ea 
a fost descrisă doar episodic de unii autori, fără investiga ii pro- 
funde. Printre primii care au atras aten ia asupra unor manifestări 
în compresiunea esuturilor moi a fost renumitul chirurg rus N. Pi- 
rogov, care, în 1861, în „ u 10 oGnieii BoeHHO-noneBoiĂ XUpyp- 
ran”, analizând propria participare în războiul ruso-turc (Războiul 
din Crimeea) din anii 1851-1853, numeşte această patologie „asfi- 
xie traumatică a esuturilor moi”. El pune în eviden ă în mod geni- 
al momentul esen ial al patologiei — ischemia tisulară cu deregla- 
rea metabolismului esuturilor. H. Colmers descrie bolnavi cu ma- 
nifestări ale acestei patologii în seismul de pe insula Sicilia, în 
1909. 

O profundă studiere a etiologiei, patogeniei, clinicii şi princi- 
piilor de tratament a fost publicată în 1941 de savan ii englezi 
E. Bywaters şi D. Bealle, care au numit această patologie crush 
syndrome. 

În literatura rusă primele publica ii îi apar in renumitului uro- 
log A.Ia. Pâtel, în anii 1945-1951, care, în baza propriilor obser- 
va ii făcute în timpul celui de-al Doilea Război Mondial (1941-— 
1945) (la apărarea Stalingradului), a descris manifestările nefrolo- 
gice şi insuficien a renală la bolnavii cu crush syndrome şi a ela- 
borat principii de tratament. 

În 1950, prof. N. Elanki, chirurgul principal al Armatei Sovie- 
tice pe acel timp, după analiza materialului clinic de tratament al 
sinistra ilor după seismul grav din 1948 în Aşhabad, numeşte 
această patologie roxicoză traumatică. Prin acest termen a fost ac- 
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centuat factorul principal al patologiei, dar în afara lui, în crush 
syndrome au loc şi al i factori, reac ii patologice, motiv care a ser- 
vit ca această denumire a patologiei să nu fie acceptată pe larg de 
medicina practică şi ştiin 1fică. 

O contribu ie considerabilă în studierea acestui sindrom îi 
apar ine acad. M. I. uzin, care a cercetat experimental (1959) şi 
multilateral clinic (seismul din Taşkent, 1967) diverse manifestări 
ale patologiei, evolu ia ei, concomitent cu eviden ierea perioadelor 
respective, gradelor de gravitate în func ie de factorii de bază, 
principiile asisten ei la etapele de evacuare şi tratament. 

Frecven a crush syndrome variază în func ie de situa iile de 
catastrofă, preponderent în seismele grave, şi se constată mai des 
atunci când sistemul de salvare şi cel medical sunt înzestrate mai 
bine tehnic şi nivelul de pregătire profesională este mai înalt. 

În seismul din Aşhabad (1948), 3,8% din cei traumatiza i au 
avut crush syndrome, în Maroco (1960) — 7,6%, în Iugoslavia 
(1963) — 5,5%, în Italia (1980) — 21,8%, în Armenia (1988), con- 
form datelor colaboratorilor Academiei Medicale Militare din 
Sankt Petersburg (E. . Neceaev şi coaut., 1993), traumatiza i cu 
crush syndrome au fost 23,8% din to i sinistra îi. În 1997, prof. Iu. 
G. Sapoşnikov (pe atunci director al Institutului Central de Trau- 
matologie şi Ortopedie) publică datele conform cărora în seismul 
din Armenia (1988) au fost înregistrai 50,1% sinistrai cu 
sindromul de strivire a esuturilor moi. 

Mai frecvent crush syndrome (CS) are loc în compresiunea 

esuturilor moi ale: 

— gambei, plantei — 35,7%; 

— întregului membru pelvin — 17,9%; 

—  antebra ului, mâinii — 9,5%; 

— întregului membru toracic — 8,3%; 

—  coapsei — 5,4%; 

— bra ului — 4,2%; 

— în compresiuni multiple; 

— cu predominan a membrului toracic — 4,7%; 
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— cu predominan a membrului pelvin — 10,1%. 

De regulă, CS se localizează la membre (81%): cu compresiu- 
nea membrului inferior — 59%, a celui superior — 39%. CS poate fi 
concomitent cu fracturi ale locomotorului, traumatisme cranioce- 
rebrale, ale coloanei vertebrale etc. 

Etiologia 

Defini ia acestei patologii, denumirea ei determină şi factorul 
etiologic: compresiunea de lungă durată a esuturilor moi. Pentru a 
caracteriza etiologia crush syndrome, trebuie să inem seama de 
unii factori componen i. 

A. Durata compresiunii. Este bine cunoscut faptul că compre- 
siunea tisulară provoacă dereglarea (uneori chiar stoparea comple- 
tă) a circula iei sangvine şi a metabolismului în esuturi, provo- 
când schimbări reversibile pe o durată de până la 2 ore, iar după 
2 ore survin schimbări mai grave, ireversibile. Din acest punct de 
vedere, compresiunea ce depăşeşte 2 ore se consideră de lungă du- 
rată şi, evident, ea poate dura şi 4-8-10 şi mai multe ore, până la 
eliberarea din această compresiune. Experimental şi în multe 
observa ii clinice s-a constatat un raport direct propor ional între 
durata compresiunii şi gradul dereglărilor morfologice ale esutu- 
rilor strivite: cu cât durata compresiunii este mai mare, cu atât mai 
grave sunt schimbările morfologice în structurile tegumentare 
supuse acestei striviri. 

Acest factor poate fi determinat în fiecare caz aparte (poate cu 
o anumită aproxima ie): începutul compresiunii este constatat de 
cineva (începutul seismelor este cunoscut de toată popula ia; în 
catastrofele din mine, accidentele rutiere sunt martori, persoane 
responsabile de protec ia muncii şi altele), iar finalul compresiunii 
este notat de echipa de salvatori pe o marcă şi pusă în buzunarul 
bolnavului; informa ia poate fi cunoscută şi din actele bolnavului 
eliberat etc. 

B. Valoarea regiunilor anatomice supuse compresiunii are un 
rol însemnat în manifestarea sindromului de strivire, gradului de 
gravitate. Mai gravă va fi patologia în cazurile de compresiune a 
segmentelor cu mari suprafe e de esut muscular, a segmentelor 
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membrelor inferioare etc. Şi în acest factor s-a constatat un raport 
direct propor ional între gradul de gravitate al CS şi suprafa a 
structurilor anatomice strivite: cu cât mai imense şi mai bogate în 
esuturi moi (preponderent musculare) sunt segmentele comprima- 
te, cu atât mai grav va decurge crush syndrome. 

La etapele de evacuare şi de asisten ă medicală, serviciul me- 
dical va constata segmentele regiunilor anatomice supuse compre- 
siunii după manifestările clinice locale, apoi va face concluzia res- 
pectivă. 

C. For a cu care a decurs compresiunea de asemenea are im- 
portan ă: cu cât mai mare este această for ă, cu atât şi schimbările 
morfologice vor fi mai grave. Dar echipele de salvatori nu au posi- 
bilitatea să determine acest factor şi de aceea el adesea este negli- 
jat în caracterizarea etiologiei CS. 

Patogeneza 

Compresiunea este cauzată de pere i, tavane demolate ale clă- 
dirilor, edificiilor de produc ie, gospodărie, grămezi de moloz, 
tehnica de lucru şi de luptă etc., în situa ii de dezastre naturale 
(seisme, de exemplu), tehnogene sau sociale. De regulă, ac iunea 
începe brusc, pe neaşteptate, motiv care provoacă la unii traumati- 
za i şi dereglări psihice, un comportament neadecvat. 

Pe parcursul compresiunii, în organismul traumatizatului au 
loc diverse reac ii patologice: la debut — de ordin local, iar apoi — 
generalizate. Treptat, după principiul unui „cerc vicios”, ele antre- 
nează în patologie toate organele şi sistemele de organe func io- 
nale, inclusiv pe cele cu valoare vitală. 

Cei mai gravi factori ai reac iilor patologice sunt: 

1) toxemia traumatică; 

2) factorul neuroreflector; 

3) plasmoragia şi limforagia (plasma sau limforee). 

Toxemia traumatică este factorul principal în patogeneza sin- 
dromului de strivire. Ea este cauzată de asimilarea în patul sangvin 
a produselor necrobiozei esuturilor din focarul traumatizării prin 
compresiune de lungă durată. Ischemia tisulară cauzează formarea 
altor kinine vasoactive concomitent cu extravazarea lichidului in- 
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tracelular. În declanşarea şi evolu ia stazei capilare, a dereglărilor 
microhemocirculatorii şi deficit de oxigen o valoare deosebită au 
schimbările în calită ile reologice ale sângelui, dereglarea factoru- 
lui XII de coagulare concomitent cu activarea mecanismelor de 
coagulare intravasculară diseminată care, la rândul său, agravează 
leziunile endoteliului şi activitatea vaselor. „Loxinele ischemice”, 
pătrunzând în circula ia sangvină din sectoarele compresate şi 
ischemizate, au o ac iune patogenică asupra întregului organism, 
în primul rând asupra organelor şi sistemelor vitale, constituind 
momentul esen ial în declanşarea şi evolu ia „cercului vicios” al 
endotoxicozei. 

Toxemia traumatică în crush syndrome este cauzată de: 
hiperkaliemie, cu ac iune periculoasă asupra cordului, rini- 
chilor, sistemului muscular; 
aminele biogenice; 
polipeptidele vasoactive şi fermen ii lizosomali, ce cauzea- 
ză distress syndrome respirator; 
mioglobinurie, ce declanşează blocada canaliculelor şi 
dereglarea func iei de reabsorb ie a rinichilor; 
declanşarea statutului autoimun concomitent cu formarea 

anticorpilor la corpii antigeni. 

După eliberarea sectoarelor, segmentelor din compresiune, 
prin sistemul vascular, în pulmoni pătrund multe endotoxine, care 
dereglează treptat sistemele de fermen i ai granulocitelor, blochea- 
ză sistemul de circula ie limfatică, după care urmează limitarea, 
apoi şi blocarea completă a func iei antitoxice pulmonare şi dez- 
voltarea distress syndrome. 

Absorb ia elementelor de necroză, necrobioza esutului mus- 
cular, preponderent a mioglobinei, potasiul, fosforul, acidul lactic 
se acumulează în sânge, cauzând acidoza metabolică. Concomi- 
tent, are loc trecerea lichidului din capilarele traumatizate în esu- 
tul muscular şi în alte structuri tegumentare, în urma căreia se for- 
mează un edem masiv pe segmentele compresate şi hipovolemia. 

Mioglobina filtrată în canaliculele renale, contactând cu urina 
primară cu reac ie acidă, devine insolubilă. Ea se sedimentează şi 
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blochează canaliculele renale, prin formarea „renului mioglobinic” 
— specific pentru crush syndrome. 

Aşadar, în crush syndrome, toxemia traumatică este cauzată 
de: 

1) absorb ia din focarul compresiunii tisulare a produselor 
biologic active, toxice ale metabolismului dereglat, a „toxinelor 
ischemice”; 

2) absorb ia produselor necrozei sau necrobiozei esuturilor 
moi ischemizate de lungă durată (mioglobina, potasiul, fosforul şi 
alte elemente); 

3) absorb ia toxinelor, formate în urma activizării florei mi- 
crobiene din tractul digestiv şi aparatul respirator, septice în foca- 
rul compresiunii; 

4) decompensarea func iei organelor de detoxicare — a rini- 
chilor, ficatului, aparatului gastrointestinal etc. 

Endotoxemia poate fi: 

— compensată; 

— subcompensată; 

— decompensată. 

Compresiunea tisulară debutează cu un factor algic grav, 
exprimat din cauza excita iei, traumatizării neuroreceptorilor pie- 
lii, masivelor musculare, periostului etc. Impulsurile din aceste 
sectoare excită scoar a cerebrală şi centrii corespunzători, mobili- 
zează diverse sisteme de protec ie a organismului — cunoştin a, 
reac iile vegetative, somatice, de comportare — faza erectilă a şo- 
cului compresional. Această fază durează mai mult decât în şocul 
traumatic, deoarece lipseşte, de regulă, hemoragia şi microcircula- 
ia cerebrală se păstrează pe o durată mai mare. În şocul compre- 
sional ea poate dura până la 1,5 ore. 

Urmează apoi scăderea sindromului algic, o perioadă de 
„adaptare la durere”, concomitentă cu faza torpidă a şocului com- 
presional, în care decompensarea func iei cerebrale cauzează con- 
comitent şi decompensarea altor organe, sisteme, în primul rând a 
celor vitale. 
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La eliberarea din compresiune, sindromul algic creşte din 
nou, dar durerile diferă de cele de la începutul fazei de strivire; 
acum ele predomină în articula ii, în esutul muscular al segmente- 
lor traumatizate etc. 

Aşadar, sindromul algic (neuroreflector) este important la 
începutul compresiunii tegumentare şi imediat după eliberarea din 
această compresiune, adică la începutul CS propriu-zis. Cu alte 
cuvinte, debutul compresiunii şi debutul crush syndrome se 
manifestă cu un sindrom neuroreflector major cu reac iile 
patologice şi adaptive corespunzătoare în organismul 
traumatizatului. 

Al treilea factor important în patogeneza crush syndrome sunt 
plasmoragia şi limforagia accelerată, îndeosebi în perioada postc- 
ompresională. 

Dilatarea bruscă a vaselor segmentelor comprimate provoacă 
o blocare patologică a unui volum de sânge circulant. Creşterea 
permeabilită ii peretelui vascular şi diferen a osmotică provoacă 
trecerea lichidului sangvin în afara vaselor, mai ales în primele 2 
ore după decompresie (E.A. Neceaev şi coaut., 1993), concomitent 
cu formarea edemelor de propor ii mari, compresiuni ale vaselor 
sangvine şi creşterea ischemiei segmentelor compresate. Staza 
pronun ată şi edemele se complică prin formarea flictenelor. La 
mici traumatizări sau din cauza creşterii presiunii lichidului acu- 
mulat, flictenele se deschid şi revărsarea în exterior a lichidului 
sangvin devine o gravă realitate. 

Cele expuse se manifestă printr-o hipovolemie accelerată, 
care poate fi decisivă pentru prognostic în fiecare caz. 

Manifestările clinice 

De regulă, crush syndrome clasic începe din momentul elibe- 
rării din compresiune, dar şi în perioada compresiunii au loc dere- 
glări care determină evolu ia acestei patologii. 

Debutul perioadei de compresiune se caracterizează prin dure- 
ri pronun ate în esuturile comprimate, bolnavul este excitat, are o 
comportare, adesea, neadecvată, dar el este în deplină cunoştin ă. 
Faza erecuilă a şocului compresional, cu toate manifestările ei 
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caracteristice şi pentru şocul traumatic, durează 1-1,5 ore, după 
care urmează faza torpidă a acestui şoc — bolnavul se calmează, 
devine palid, are o transpira ie rece, hipotonie arterială, tahicardie. 

În acele cazuri când echipa de salvatori nu reuşeşte o salvare 
rapidă, starea traumatizatului continuă să se agraveze, şocul com- 
presional ajunge în faza ireversibilă, după care pot urma stadiile 
terminale şi decesul. 

În stadiile de eliberare din compresiune, traumatizatul trece în 
perioada postcompresonală — crush syndrome propriu-zis. 

Evolu ia crush syndrome poate parcurge 3 perioade ( uzin 

. 1969): 

I. Perioada precoce, cu predominarea dereglărilor cardiovas- 
culare acute, cu o durată de până la 72 ore, cu manifestări grave 
locale şi endotoxemie pronun ată. Bolnavul este în cunoştin ă, dar 
obnubilat, prezintă acuze la dureri în segmentul compresat, slăbi- 
ciune, vertij, gre uri, sete, e acoperit cu sudoare rece. 

Tahicardia, hipotonia arterială generează declanşarea insufi- 
cien ei cardiovasculare. Local se constată, la început, paliditate 
tegumentară a segmentelor compresate, apoi ele devin cianotice, 
cu aspect de marmoră. Tegumentele se edema iază, segmentele 
compresate pot fi cu 8-10 cm mai mari decât cele netraumatizate 
controlaterale, se formează flictene. 

Insuficien a cardiovasculară în perioada I este provocată de: 

—  hipovolemia accelerată, din cauza blocajului unei cantită i 
de sânge circulant în vasele dilatate; 

—  hiperkaliemie — absorb ia K din masivele de muşchi com- 
presa i în necrobioza şi necrotiza i. Este bine cunoscut faptul că în 
esutul muscular, în mod normal, se depozitează circa 76% din 
potasiul necesar organismului. 

Manifestările hiperkaliemiei sunt: 

e apari ia bruscă a slăbiciunii musculare; 
convulsii periodice, uneori halucina ii; 
bradicardie; 

e dureri retrosternale; 
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e senza ii de sufocare; 

e creşterea K în plasmă până la 6 mmoli/|. 

II. Perioada intermediară — perioada insuficien ei renale acute 
— durează din ziua a 3-a — a 4-a până în ziua a 18-a, după 
eliberarea din compresiune. 

Insuficien a renală este cauzată de intoxica ia survenită în is- 
chemia toxică şi de mioglobina care blochează canaliculele renale. 
Mioglobina, proteină solubilă a esutului muscular, absorbită de 
patul sangvin din esutul muscular compresat şi necrotizat după 
filtrarea renală, pomenindu-se în canaliculele renale cu urina pri- 
mară cu reac ie acidă, devine insolubilă. Sedimentându-se în can- 
tită i mari, ea închide, blochează canaliculele renale, prin formarea 
unei structuri specifice a renului, numit de morfologi „ren mioglo- 
binic”. 

Pe fond de insuficien ă renală acută se creează o insuficien ă 
poliorganică: distrofie miocardică, pneumonie, nefropatie toxică, 
anemie etc. 

Concomitent cu aceste procese, în focarul de compresiune 
foarte frecvent apar complica ii septice de ordin local sau chiar ge- 
neral. 

Spre ziua a S-a-a 7-a se poate constata o creştere a numărului 
celor deceda i din cauza: 

—  uremiei; 

—  hiperkaliemiei; 

— stării septice. 

Insuficien a renală acută poate fi de 4 grade: uşoară, medie, 
gravă şi extrem de gravă. Letalitatea în perioada insuficien ei 
renale constituie 85-90% (E. . Neceaev şi coaut., 1993). 

III. Perioada tardivă de recuperare, în care predomină mani- 
festările locale ale crush syndrome: 

— se restabileşte, adesea incomplet, func ia organelor interne, 
sau procesele devin cronice (insuficien a renală cronică, pielone- 
frita cronică şi altele); 
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—  esuturile traumatizate necrotizate se înlocuiesc cu esut 
conjunctiv; 

—  neuropatii posttraumatice cu sindrom algic pronun at; 

— pozi ii afunc ionale ale segmentelor traumatizate; 

— limitarea mişcărilor în articula iile segmentului compresat; 

— complica ii infec ioase ale membrelor compresate. 

În func ie de durata compresiunii, regiunea anatomică strivită 
şi manifestările clinice, crush syndrome are 4 grade de gravitate 
( .L uzin, 1969); 

gr. I — forma uşoară: compresiunea unei (unor) por iuni dista- 
le a membrelor cu o durată de la 2 până la 4 ore; predomină mani- 
festările locale, fără implicarea în proces a organelor, sistemelor 
vitale; 

gr. II — forma medie: compresiunea unor segmente ale mem- 
brelor (gambă, antebra etc.) cu durata de 4—6 ore; în clinică sunt 
prezente şi manifestări generale ale implicării multor sisteme, 
organe, inclusiv a celor vitale, dar fără pericol pentru via ă; 

gr. III — forma gravă: compresiunea unui membru pelvin, cu 
sau fără alte segmente, cu o durată de 6-8 ore; este forma clasică a 
crush syndrome cu grave manifestări generale şi locale, letalitatea 
atingând cota de 35-40%; 

gr. IV — forma extrem de gravă: compresiunea ambelor mem- 
bre pelvine cu o durată de peste 6-8 ore; manifestările generale şi 
locale sunt extrem de grave, letalitatea constituie circa la 75-90%. 

E. . Neceaev şi coaut. (1993) clasifică crush syndrome în 3 
grade de gravitate: 

gr. I — în compresiunea unor sectoare limitate ale extremită i- 
lor corpului, dar fără declanşarea şocului compresional; intoxica ia 
endogenă se manifestă cu o uşoară mioglobinurie, cu dereglări 
renale reversibile; 

er. II (mediu) — în compresiuni mai vaste, dar limitate la nivel 
de gambă, antebra , cu o intoxica ie endogenă mai pronun ată şi 
dereglări renale reversibile; 
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er. IH (grav) — în compresiunea întregului membru inferior, 
cu intoxica ie endogenă gravă şi insuficien ă renală gravă (gr. IV). 
E. . Neceaev şi coaut. consideră că gradul IV în clasificarea lui 

„|. uzin (1969) este o fază terminală, dar nu întotdeauna cauza- 
tă numai de crush syndrome, ci şi de alte traumatisme asociate. 

Conform clasificării lui E. . Neceaev şi coaut. (1993), în 
cutremurul de pământ din Armenia (or. Spitac şi Leninakan, 1988) 
crush syndrome a fost de: gr. I — 22,0%; gr. II — 42,9%; gr. II — 
35,1%. 

Primul ajutor în focarul calamită ii are scopul de a minimali- 
za sindromul algic, blocarea masivă a sângelui în sistemul vascu- 
lar al membrului compresat şi absorb ia masivă şi accelerată a en- 
dotoxinelor din esuturile strivite. În focarul traumatizării se admi- 
nistrează analgezice (per os, intramuscular sau subcutanat). 

Primul ajutor necesită să fie acordat în următoarea consecuti- 
vitate: 

e aplicarea garoului la baza membrului compresat (dacă 
această ac iune este posibilă) până la eliberarea din compresiune; 

e eliberarea din compresiune (chiar dacă aplicarea garoului 
nu a fost posibilă); 

e aplicarea pansamentului aseptic în cazurile de prezen ă a 
leziunilor deschise ale membrului compresat; 

e aplicarea bandajului, de la baza membrului compresat spre 
partea lui distală; 

e scoaterea garoului aplicat la baza membrului compresat (el 
s-a aflat numai câteva minute!); 

e imobilizarea membrului compresat cu mijloace standard 
(atela Kramer, Deterix, pneumatica!) sau improvizate; 

e hipotermia sectorului compresat (16—18°C) pentru spasma- 
tizarea vaselor sangvine şi minimalizarea absorb iei endotoxine- 
lor; 

e administrarea preparatelor antibacteriene pentru profilaxia 
complica iilor septice; 

e saturarea traumatizatului cu lichid cald alcalin — solu ie de 
NaHCO; de 2-4%; 
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e transportarea de urgen ă a traumatizatului la etapa medica- 
lă. 

În cazul unei compresiuni de 15 ore şi mai mult, cu destruc ie 
evidentă a segmentului compresat, se aplică garoul şi nu se mai 
înlătură, deoarece există absolute indica ii pentru viitoarea ampu- 
tare. 

Asisten a medicală se acordă în scopul de a preveni sau a trata 
insuficien ele cardiovasculară şi renală acute. 

Medicul este obligat: 

— să le acorde primul ajutor celor cărora nu le-a fost acordat; 

— să amelioreze hipovolemia prin perfuzie cu solu ii antişoc 
(poliglucină, reopoliclicină, gelofuzin şi altele) în volum de 400- 
800 ml; 

— să administreze intravascular (în acelaşi perfuzor pentru 
solu iile antişoc) preparate analgezice; 

— să efectueze profilaxia, iar în unele cazuri — tratamentul 
hiperkaliemiei prin administrarea intravasculară a preparatelor de 
Ca'"(clorură de calciu, gluconat de calciu de 10% — 10 ml) (proce- 
dura poate fi repetată de 3-4 ori în 24 de ore) sau a preparatelor de 
Na” (clorură de sodiu de 10% — 20-40 ml, intravenos); 

— să continue hipotermia locală; 

— să urgenteze transportarea la etapa chirurgicală. 

Tratamentul complex al crush syndrome include: 

1. Detoxicarea organismului prin: 

— perfuzie cu substituen i ai sângelui coloidali şi cristaloizi; 
—  hemosorb ie, enterosorb ie; 
—  hemodializă. 
2. Restituirea volumului de sânge circulant: 
—  transfuzia sângelui şi componen ilor lui. 
3. Restabilirea func iei renale: 
— administrarea diureticelor în perioada I; 
— hemodializa. 
4. Diminuarea sindromului algic: 
— administrarea analgezicelor; 
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— blocaje în teaca musculară prin procedeul Vişnevski. 
5. Tratamentul dereglărilor cardiovasculare acute. 
6. Tratamentul chirurgical: 
—  fasciotomii decompresive; 
— amputa ii şi extraarticula ii primare; mai târziu — secun- 
dare; 
— interven ii chirurgicale în consecin ele locale (plastii 
tegumentare, ligamentare, amputa ii etc.). 

Pentru prevenirea progresării necrozei esuturilor comprimate, 
în primul rând a muşchilor, sunt necesare incizii longitudinale cu 
deschiderea tecilor musculare — fasciotomii decompresive. 

Amputa iile (exarticula iile) primare ale segmentelor compe- 
sate se vor efectua persoanelor cu compresiune cu o durată de pes- 
te 15 ore; în cazurile cu evidentă necroză tisulară, concomitent cu 
fracturile grave deschise, cu leziunile vasculare (preponderent 
arteriale), ale nervilor periferici, în lipsa posibilită ilor de hemo- 
dializă, hemosorb ie în perioada postcompresională şi altele. 

Aceeaşi interven ie, după indica ii secundare, poate fi efectua- 
tă în cazul unor grave complica ii septice locale; în caz de intoxi- 
ca ie puternică şi uremie, când nu este posibilă efectuarea hemo- 
dializei, precum şi în perioada tardivă, concomitent cu prezen a 
segmentelor afunc ionale incurabile, a unor neuropatii severe şi a 
altor maladii. 

În concluzie, men ionăm că crush syndrome este o patologie 
traumatică gravă, care, după principiul „cercului vicios”, include 
toate organele şi sistemele organismului traumatizat. Succesul 
tratamentului ulterior, prognosticul depind direct de timpul şi cali- 
tatea asisten ei medicale prespitaliceşti, acordată în cadrul primu- 
lui ajutor, de asisten a premedicală şi medicală, acordată de medi- 
ciil-generalişti. 
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Partea Il 


TRAUMATOLOGI E SPECIALĂ: 
TRAUMATI SMELE 
OSTEOARTI CULARE ALE 
APARATULUI LOCOMOTOR 
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Capitolul I. TRAUMATISMELE OSTEOARTICULARE ALE 
MEMBRULUI SUPERIOR 


Membrul toracic, prin valoarea sa, este un component princi- 
pal al aparatului locomotor. Traumatismele membrului toracic 
constituie cca 50-55% din toate traumatismele osteoarticulare ale 
scheletului uman. 

Fracturile oaselor ce formează scheletul membrului superior 
au manifestări clinice specifice, atitudinea terapeutică fiind orien- 
tată doar spre o reducere ortopedică sau chirurgicală corectă, în 
func ie de indica iile respective, de stabilizarea fragmentelor redu- 
se prin metode, procedee ce ar asigura o recuperare precoce a 
func iei membrului traumatizat. 

Luxa iile şi fracturile-luxa ii ale oaselor membrului toracic 
sunt foarte frecvente, cu un diagnostic şi tratament specific, care le 
asigură o refacere func ională completă. 


FRACTURILE OMOPLATULUI 


Fracturile omoplatului sunt rare (cca 1% din totalitatea fractu- 
rilor), deoarece este un os mobil, bine protejat de musculatura 
periscapulară. 

Cel mai frecvent mecanism de producere a traumatismelor 
este unul direct, printr-o for ă pronun ată. Uneori, fracturile scapu- 
lare, fiind componente ale unui politraumatism, pot fi neglijate, 
din cauza leziunilor organelor func ionale vitale. 

În func ie de traiectele de fractură, există următoarea clasifi- 
care topografică (fig. 60): 

a) fracturi ale corpului scapular cu diferite traiecte; 

b) fracturi ale colului scapulei; 

c) fracturi ale glenei scapulare; 

d) fracturi de acromion şi ale coracoidei. 

Fracturile corpului scapular se eviden iază prin tumefac ia 
regiunii, echimoze, puncte fixe de durere la mişcări sau palpare, 
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prezen a simptomului Comolli (1932) — un hematom de formă tri- 
unghiulară, care coincide cu forma scapulei, deoarece fasciile ata- 
şate de marginile scapulei nu permit răspândirea largă a acestui 
hematom. El se observă uşor la examinare vizuală şi la palpare. 


Fig. 60. Schema fracturilor scapulei. 


De obicei, bolnavul îşi men ine bra ul într-o uşoară abduc ie, 
evitând adduc ia. 

Pentru diagnosticul de certitudine se recomandă examinarea 
radiografică în 2 inciden e (fig. 61, 62). 


Fig. 61. Fractură de col Fig. 62. Fractură de col scapular cu o 
scapular. enormă deplasare inferioară. 
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Tratamentul este, de regulă, ortopedic. În fracturile fără depla- 
sare se efectuează o imobilizare ghipsată Desault pe 2-3 săptămâ- 
ni; în continuare, urmează tratamentul fizioterapic şi gimnastica 
curativă. În cazuri de fracturi cu deplasarea fragmentelor se aplică 
atele speciale (CiTO) cu fixarea în abduc ie a bra ului — la 60%, 
anteropozi ie — 30-40” şi flexie în articula ia cotului — la 90°. 

Fracturile colului scapulei şi ale glenei au un caracter articular 
(20%) şi se produc în urma unei lovituri directe sau indirecte. 
Fractura, de regulă, este impactată şi se prezintă printr-un punct 
fix dureros subglenoidal, prin impoten ă func ională totală în arti- 
cula ia umărului. 

De obicei, tratamentul este ortopedic, prin imobilizare în ab- 
duc ie sau pansament Desault de scurtă durată (3 săptămâni). În 
continuare se efectuează un curs sau câteva cursuri de tratament 
fizioterapic şi gimnastică func ională. În cazurile de insucces în 
reducerea glenei, a colului scapulei, ortopedică sau prin trac ie 
scheletară, se efectuează tratamentul chirurgical. 

Fracturile coracoidei şi acromionului se produc prin meca- 
nism direct şi mai rar — indirect. Diagnosticul se stabileşte la pre- 
zen a tumefac iei, echimozei, durerii acute la palpare şi presiune 
locală şi se confirmă radiografic. 

În fracturile fără deplasare, tratamentul este ortopedic — prin 
bandaj ghipsat. Cele cu deplasare şi ireductibile se tratează prin re- 
ducere sângerândă şi fixare cu broşe, şuruburi, hobane. 


LUXA IILE ARTICULA IEI 
ACROMIOCLAVICULARE 


Luxa iile claviculei sunt prezente mai des la tineri (sportivi, 
muncitori). Mecanismul de producere este căderea pe umăr sau cu 
bra ul în abduc ie, cu o contrac ie violentă a muşchiului trapez. În 
urma acestei for e, cel mai des se produce lezarea ligamentelor 
acromioclaviculare. În cazul în care for a este foarte mare, pot fi 
leza i muşchii deltoid şi trapez ataşa i de claviculă, ligamentele 
coracoclaviculare. 
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Diagnosticul clinic este uşor de stabilit: apari ia deforma iei în 
„trepte de scară”, cu punerea în eviden ă a semnului „clapă de 
pian”, durere spontană la apăsarea pe claviculă sau la micşorarea 
bra ului. Bolnavul se prezintă la medic într-o „poză de umilin ă” — 
cu mâna sănătoasă sus ine cotul, iar capul este înclinat în partea 
traumatizată. Tipul de luxa ie a claviculei se confirmă prin clişeul 
radiografic al regiunii. 

Clasificarea luxa iilor acromioclaviculare după Rokecwood 
Ch. A. şi Green P. D. (1984) include 6 tipuri de deplasare a por iu- 
nii acromiale a claviculei. 

Tipul I — entorsă de gr. I-II în articula ia acromioclaviculară 
cu edem local, dureri la palpare şi mobilitate în articula ie, lezarea 
par ială a ligamentelor acromioclaviculare (fig. 63, a). 

Tipul II — ruperea ligamentelor acromioclaviculare; clinic se 
prezintă prin tumefac ie, dureri locale intense, o uşoară ascensiune 
a claviculei, func ia articula iei umărului este dereglată (fig. 63, b). 


Fig. 63. Leziuni ligamentare în luxa iile extremită ii acromiale a 
claviculei: 
a — tipul I; b — tipul II. 


Tipul III — ruperea ligamentelor acromioclaviculare, coraco- 


claviculare şi a punctului de inser ie al m. deltoid, cu deplasarea 
claviculei în cranial cu 25-100%. Clinic: „poză de umilin ă”, dere- 
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glare func ională, deforma ia umărului în „trepte de scară”; sem- 
nul „clapă de pian” — pozitiv (fig. 64, a). 

Tipul IV — lezarea aceloraşi structuri anatomice, însă capul 
claviculei se deplasează posterior şi cranial cu 100-200% prin 
ac iunea m. trapez, care nu este rupt în locul de inser ie (fig. 64, b, 
65). 


Fig. 64. Leziuni ligamentare şi musculare în luxa ia extremită ii 
acromiale a claviculei: a — tipul III; b — tipul IV. 


Tipul V — lezarea ligamentelor acromioclaviculare, coracocla- 
viculare şi a punctului de inser ie la claviculă al muşchilor deltoid 
şi trapez. În acest caz, clavicula se deplasează cranial cu 200- 
300%. Semnele clinice sunt mai accentuate decât în leziunile (ti- 
purile) descrise mai sus (fig. 66, a). 

Tipul VI — o leziune foarte rară. În acest traumatism, clavicula 
se deplasează sub procesul acromial şi după tendoanele muşchilor 
biceps şi coracobrahial. Vizual, se observă că umărul este aplati- 
zat, iar acromionul — reliefat (fig. 66, b). 
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Fig. 65. Luxa ia extremită ii acromiale a claviculei Rockwood tiv IV. 


Tip VI 


a b 


Fig. 66. Leziuni ligamentare în luxa iile extremită ii acromiale a 
claviculei: a — tipul V; b — tipul VI. 


În leziunile de tipurile IV, V, VI pot fi prezente şi tulburări 
neuro-vasculare, localizate în regiunea traumatizată. 

Tratamentul. Luxa ia acromioclaviculară este uşor de diag- 
nosticat, uşor de redus, dar dificil de men inut în pozi ia anatomi- 
că. Tratamentul ortopedic este acceptabil în leziunile de tipurile I 
şi II, când ligamentele coracoclaviculare sunt intacte. În aceste 
cazuri se aplică un bandaj în ,„8”, elastoplastul după Watson-Jones 
sau o simplă fixare a antebra ului cu o eşarfă. 

După tratamentul acestor luxa îi, în articula ie se poate obser- 
va o uşoară denivelare, fapt ce nu poate deregla func ia membrului 
toracic. 
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Fig. 67. Artrosinteză cu două broşe după reducerea luxa iei claviculei 
(procedeul Böhler). 


Fig. 68. Artrosinteza claviculei după reducere (procedeul Dewar- 
Barington). 


Tratamentul chirurgical este indicat în luxa iile de tipurile III, 
IV, V, VI, care necesită o recuperare integrală şi cât mai precoce a 
func iei. Se folosesc metodele de artrosinteză cu broşe Kirshner 
(fig. 67), artrosinteză cu hoban (fig. 68), şurub introdus transclavi- 
culocoracoidian, fixare cu sutură neabsorbabilă, urmate de o imo- 
bilizare pe 3-4 săptămâni. 


LUXA IA STERNOCLAVICULARĂ 
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Această leziune se întâlneşte rar, datorită elasticită ii aparatu- 
lui ligamento-capsular al articula iei sternoclaviculare. Ca forme 
clasice se disting entorsele, subluxa iile sau luxa iile, care pot fi 
incomplete sau complete prin ruperea ligamentului sternoclavicu- 
lar. Ele pot fi anterioare sau posterioare, superioare sau supraster- 
nale, posterioare sau retrosternale, ultimele fiind cele mai grave. 

Tratamentul este chirurgical şi presupune restabilirea anato- 
mică a articula iei prin artrosinteza cu broşe şi sutură neabsorbabi- 
lă, cu formarea ligamentelor lezate. 


FRACTURILE CLAVICULEI 


Fracturile claviculei constituie cca 10-12% din fracturile 
scheletului. Datorită situării ei la unirea membrului toracic cu 
trunchiul şi servind ca element-tampon în căderile de umăr şi în 
flexarea cotului, clavicula este supusă traumatismelor directe 
(20%) şi indirecte (80%). 

Majoritatea fracturilor de claviculă sunt înso ite de deplasarea 
ei, cauzată de ac iunea antagonistă a muşchilor insera i (ataşa i) pe 
ea. Deplasarea este caracteristică, de regulă, fracturilor localizate 
în treimea medie: sub influen a muşchiului sternocleidomastoidi- 
an, fragmentul proximal se deplasează cranial şi dorsal, iar cel dis- 
tal, sub ac iunea muşchilor pectorali şi a greută ii membrului tora- 
cic, se deplasează caudal şi anterior (fig. 69). 
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Fig. 69. Fractură de claviculă cu deplasarea tipică a fragmentelor. 


Clasificarea fracturilor claviculei: 

— fracturi în treimea internă (foarte rar); 

— fracturi în treimea medie (80%); 

— fracturi în treimea externă (rare); 

— fracturi complexe, care cuprind şi leziuni ligamentare, neu- 
rovasculare şi viscerale (pleura, cu tulburări respiratorii). 

Diagnosticul fracturii de claviculă, cu sau fără deplasare, se 
stabileşte relativ uşor, în baza următoarelor aspecte clinice: 

— dereglarea func iei centurii scapulare; 

— deforma ia angulară a claviculei cu vârful fragmentului 
proximal deplasat proximal (cranial), cu „bombare subcutanată”; 

— întreruperea continuită ii osoase; 

„poza de umilin ă”. 

Fractura de claviculă, în func ie de factorul traumatizant, se 
poate complica cu: 

— o leziune deschisă; 

— leziuni neurovasculare în regiune, concomitente cu fracturi 
ale altor oase (de acromion, scapulă). 

Tratamentul 


191 


În func ie de fractură, primul ajutor poate fi: imobilizarea cu o 
eşarfă improvizată (fig. 70) sau bandaj Desault, cu administrarea 
analgezicelor. În cazul fracturilor de claviculă este preferat un 
tratament ortopedic — reducerea sub anestezie intrafocară (în 
hematomul interfragmentar) cu sol. novocaină sau lidocaină 1-2% 
— 10 ml. 

Metoda de reducere a fragmentelor este următoarea: se deta- 
şează fragmentele care se suprapun prin tragerea umerilor uşor în 
sus, înapoi şi în afară, în timp ce genunchiul medicului aşezat în 
spatele bolnavului face contraextensie. 

Imobilizarea pentru men inerea reducerii şi asigurarea conso- 
ldării se face prin mai multe metode: bandajul în „8, bandajul 
Desault, procedeul Cijin (fig. 71) etc. Fixarea durează 4 săptămâ- 
ni. 


Fig. 70. Imobilizare cu o eşarfă în traumatismele membrului toracic. 
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Fig. 71. Procedeul Cijin de reducere şi stabilizare ortopedică a 
fragmentelor claviculei. 


Tratamentul chirurgical se aplică în caz de eşuare a celui orto- 
pedic şi în cazurile complicate. 
Reducerea sângerândă a fracturii claviculei poate fi indicată 


A 


1n: 


fractura deschisă; 

— fractura închisă complicată cu lezarea vaselor şi nervilor; 
— fractura complicată cu lezarea pleurei şi pulmonilor; 
fractura bifocară a claviculei; 

fractura bilaterală de claviculă. 

Drept indica ii relative pentru tratamentul chirurgical putem 
numi: în scop estetic la femeile tinere, imposibilitatea de a 
men ine fragmentele reduse ortopedic. Pentru fixarea fragmentelor 
se folosesc mai multe metode de osteosinteză: 

e broşa Kirschner — în fracturile transversale sau oblice scur- 
te; nu asigură stabilitatea necesară; 
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e osteosinteză cu placă şi şuruburi — în fracturile diafizare; 
permite o stabilitate bună a fragmentelor şi este o metodă de elec- 
ie (fig. 72); 

e osteosinteza cu broşe şi hobană — în fracturile treimii exter- 
ne a claviculei. 


Fig. 72. Osteosinteza fragmentelor claviculei cu placă şi suruburi. 


LUXA IA UMĂRULUI (SCAPULOHUMERALĂ) 


Luxa iile scapulohumerale — leziuni traumatice des întâlnite 
(50-60% din totalul luxa iilor aparatului locomotor). Ele favoriza- 
te de: structura articula iei scapulohumerale, dispropor ia suprafe- 
elor articulare, aparatul capsulo-ligamentar slab şi volumul mare 
de mişcări. 

Luxa ia se produce prin căderea pe umăr, pe bra ul în abduc ie 
cu rota ie externă, preponderent prin mecanism indirect. 

Clasificarea luxa iilor scapulohumerale (fig. 73): 

1. Luxa ii anterointerne (95% din toate luxa iile humerusului): 
sub- şi intracoracoide — sunt cele mai frecvente luxa ii (fig. 74, 75). 
Diagnosticul clinic este relativ uşor: umărul are forma unui epolet 
(în compara ie cu cel sănătos), deoarece acromionul se reliefează, 
fosa subclaviculară dispare sau devine globuloasă, iar la cea axială 
dispare relieful capului humeral, bra ul este în abduc ie şi rota ie 
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externă. Cotul este sus inut de mâna sănătoasă. Trebuie descoperi- 
te semnele de compresiune vasculară sau nervoasă. La încercarea 
de a apropia bra ul de trunchi, el revine ca un resort la pozi ia ini- 
ială (semnul Berger). În articula ia umărului lipsesc mişcările ac- 
tive. 


Fig. 73. Variantele luxa iilor scapulohumerale: a — anterioară 
subcoracoidă; b — anterioară intracoracoidă; c — anterioară 
subclaviculară; d — inferioară axilară; e — posterioară subacromială. 
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Fig. 74. Luxa ie subcoracoidă a capului humeral. 


Fig. 75. Luxa ie intracoracoidă a capului humeral. 
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a. Luxaia subclaviculară sau superioară — capul 
humerusului se deplasează în regiunea subclaviculară. 

b. Foarte frecvent se produc luxa ii anteroinferioare pe 
bisectoarea unghiului anteroinferior (fig. 76). 

2. Luxa ie posterioară (rară) — capul humerusului se palpează 
retroglenoidal şi subacromial. Drept cauză pot fi crizele de epilep- 
sie, convulsiile etc. 

3. Luxa ie inferioară (axilară) cu deplasarea capului humeral 
sub marginea glenei (fig. 77). 

În toate cazurile este indicată radiografia, pentru a depista şi a 
confirma clinic luxa iile şi posibilele fracturi concomitente de cap, 
col humeral şi glenă. 

Tratamentul în cazurile recente este cel ortopedic. Procedeul 
chirurgical este excep ional şi se recurge la el în luxa iile vechi 
ireductibile sau recidivante. 


Fig. 76. Luxa ie anteroinferioară a capului humeral. 
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Fig. 77. Luxa ie inferioară (axilară) a capului humeral. 


Procedeele ortopedice se aplică la reducerea capului humeral: 
mişcările se fac în direc ie inversă traseului parcurs în timpul 
luxa iei (legea lui Gun). Reducerea trebuie efectuată cât mai rapid 
şi cu anestezie generală. 

Profesorul N. Georgescu accentuează urgen a reducerii luxa i- 
ei printr-o expresie excep ională: „Nu trebuie să apună soarele 
deasupra unei luxa ii de umăr neredusă”. 

Există mai multe procedee de reducere a luxa iilor umărului. 

Procedeul Hipocrate se execută în decubit dorsal. Medicul 
apucă cu ambele mâini bra ul şi efectuează trac iune cu o uşoară 
rota ie a mâinii, aşezând călcâiul în fosa axilară a pacientului, ca 
contraextensie (fig. 78). Aceste mişcări conduc la reducerea capu- 
lui humeral în glenă. 
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Fig. 79. Procedeul Mothes-Stănciulescu de reducere a luxa iei de umăr. 

Procedeul Mothes se execută în următorul mod (fig. 79): tora- 
cele se înfăşoară din partea luxa iei cu un cearşaf, cu ajutorul căru- 
ia un asistent efectuează contraextensia. Medicul efectuează trac- 
ia şi rota ia membrului luxat până la reducerea articula iei. După 
reducere, se face un examen radiografic. Pentru a evita recidivele, 
membrul toracic se imobilizează pentru 4-6 săptămâni — la sporti- 
vi, lucrători cu efort fizic mare, sau pentru 3—4 săptămâni — la pa- 
cien ii cu o activitate fizică obişnuită. 
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Luxa ia recidivantă a umărului 


Luxa ia recidivantă a umărului este cea mai frecventă dintre 
toate luxa iile recidivante. Ea este consecin a unei luxa ii tratată 
incorect prin lipsa imobilizării suficiente, pentru a se vindeca esu- 
turile moi (capsula, ligamentele şi structurile periarticulare). Drept 
cauze pot fi numite şi deforma ia congenitală „în toporaş” a capu- 
lui humeral, decolarea buretelui glenoidal, care este prezent în 
80% din cazuri (Bankart), hiperlaxitatea sau ruptura capsulei arti- 
culare etc. 

Simptomatologie: luxa ii ale umărului la mişcări cu efort mic, 
durere cu mult mai redusă decât în cea ini ială; slăbiciuni în bra , 
„testul de teamă” că va apărea luxa ia în unele pozi ii ale corpului 
blochează mişcările printr-o contrac ie musculară. 

Pentru confirmarea diagnosticului sunt necesare examinări 
radiografice speciale, ultrasonografia articula iei, care pot desco- 
peri defectele osoase ale glenei, ale capului humeral. Tratamentul 
este numai chirurgical şi are scopul să înlăture defectele osoase, 
capsulo-ligamentare anatomice şi posttraumatice şi să stabilizeze 
capul humeral în articula ie (fig. 80). 
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Fig. 80. Procedeul Letarget de plastie a marginii anterioare a glenei cu 
fragment din apofiza coracoidă. 


FRACTURILE EXTREMITĂ II PROXIMALE A 
HUMERUSULUI 


Structura anatomică a extremită ii superioare a humerusului 
prezintă zone slabe, unde se produc fracturile capului humeral, 
colului chirurgical, colului anatomic; jonc iunea dintre tuberozită i 
şi humerus este corespunzătoare inser iilor musculare. 

De cele mai multe ori (45%), fracturile se produc între interli- 
nia articula iei şi limita inferioară a inser iei humerale a marelui 
pectoral, la persoane de toate vârstele, cu precădere la cele înainta- 
te în vârstă, dar mai ales la femei (7,6% din fracturile scheletului). 

Mecanismele de producere: 

— în fracturile colului chirurgical — căderea cu sprijin pe mâ- 
nă sau cot, cu pozi ia membrului superior în abduc ie; 

— în fracturile de cap, col anatomic, ce se produc mai rar — 
căderea pe umăr; 

— în fracturile tuberozită ilor — mecanismul prin smulgere; 
fracturile sunt provocate de ac iunea muşchilor insera i la tubero- 
zită 1 (m. supraspinatus, m. subscapularis etc.). 

După caracterul liniei de fractură a extremită ii proximale a 
humerusului mai frecvente sunt fracturile cu deplasarea fragmen- 
tului distal în abduc ie sau adduc ie. 

În fracturile cu deplasare în abduc ie, fragmentele formează 
un unghi deschis lateral (fig. 81). Aceste fracturi, prin pozi ia frag- 
mentului proximal al humerusului înclinat spre fosa axilară, unde 
este traiectul pachetului neurovascular, pot leza unele structuri ale 
lui. 

Fracturile cu deplasarea fragmentelor în adduc ie formează un 
unghi deschis medial (spre torace) şi bra ul va fi lipit de corp. Le- 
zarea nervilor şi vaselor este imposibilă. În aceste fracturi trebuie 
examinată sensibilitatea func iei motorii în zonele de inerva ie a 
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nervilor median, ulnar, radial; de asemenea, se impune examinarea 
pulsului la artera radială. 

Un examen radiografic al regiunii ne va ajuta să determinăm 
caracterul (forma) fracturii şi să stabilim tratamentul corect. 


d 


Fig. 81. Fractura colului chirurgical al osului humeral Neer cu două 
păr i şi cu deplasarea fragmentelor în abduc ie. 


În ultimul timp, mai frecvent se aplică clasificarea Neer (1970), 
care se bazează pe numărul de păr i fracturate în zona humerusului 
proximal. 

După Codman, fracturile apar de-a lungul liniilor fostelor zo- 
ne de creştere, adică în patru segmente: capul humeral, marele tu- 
bercul, micul tubercul şi fragmentul distal metadiafizar. 

Clasificarea Neer (1970) delimitează marea şi mica tuberozi- 
tate, capul humeral, metafiza (fig. 82): 

e fracturi fără deplasare — cu o parte; 

e fracturi cu deplasare (fragmentele au pierdut contactul pe 
mai mult de 1 cm sau atunci când fragmentele angulează, mai 
mult de 45*) — de asemenea, cu o parte; 

= cu două păr i; 
= cu trei păr i; 
=" cu patru păr i; 
= fracturi-luxa ii. 
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Aspecte clinice (fractura colului chirurgical deplasată în ab- 
duc ie): 

e durere şi impoten ă func ională a umărului; 

e poză „de umilin ă”; 

e deformarea regiunii în formă de „lovitură de topor”; 

e mişcările imprimate cotului nu se transmit capului humeral; 

e axul bra ului prelungit în sus cade intern faă de apofiza 
coracoidă; 

e distan a dintre epicondil şi acromion este comparativ mai 
mică; 

e marea echimoză Hennequin (după 24-48 de ore), situată 
pe partea anterioară a toracelui, în teaca muşchilor pectorali. 

Complica ii: leziuni vasculare, nervoase (nervul circumflex), 
leziuni ale coafei rotatorilor. 

Tratament 

Fracturile fără deplasare — imobilizarea umărului în pozi ie 
func ională (abduc ie 30° şi uşoară antepulsie) pentru o perioadă 
de 14 zile. 

Fracturile deplasate se tratează diferit, în func ie de sediul 
traiectului. 


Suprafa a 
articulară 


Col anatomic 


Col chirurgical 


Marea 
tuberozitate 


Mica 
tuberozitate 


Fractura 


Fractură-luxa- 
ie deplasată 
anterior 


Deplasată 
posterior 


Fig. 82. Clasificarea Neer a fracturilor metaepifizei proximale a osului 
humeral. 


Fracturile ce vizează colul chirurgical: 

e fracturile cu două păr i — reducere, imobilizare şi apoi recu- 
perare; în cazul ireductibilită ii secundare sau al complica iilor se 
tratează chirurgical prin reducere sângerândă şi fixarea cu placă în 
„T” (fig. 83) sau prin reducere ortopedică şi cu broşe, percutanat,; 

e fracturile cu trei păr i — reducere sângerândă şi fixarea cu 
hobane; 

e fracturile cu patru păr i — hemiartroplastie cu proteză Neer; 

e fracturile-luxa ii cu: 

— două şi trei păr i — tratament conservator (reducere şi imo- 
bilizare); când acesta nu reuşeşte, se practică reducerea chirurgica- 
lă a luxa iei, urmată de imobilizarea fracturii; 

— patru păr i — proteză. 

Fracturile ce vizează colul anatomic se tratează ortopedic 
(la tineri) şi prin hemiartroplastie (la vârstnici). 

Fracturile ce vizează tuberozită ile: 

e deplasare sub 1 cm — tratament conservator; 

e deplasare peste 1 cm — reducere chirurgicală, urmată de fi- 
xarea osului cu şurub. 
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Fig. 83. Osteosinteză cu placă. 


Tratamentul chirurgical este indicat în fracturile ireductibile, 
cu deplasare evidentă, cauzată de interpozi ia esuturilor moi, în 
fracturile deschise, în cele complicate cu leziuni neurovasculare 
sau cu rupturi musculoligamentare. Se efectuează reducerea sân- 
gerândă şi o osteosinteză cu placă în „I”, şuruburi, broşe Kirshner 
etc. 

Fracturile tuberozită ilor pot fi tratate ortopedic — în cazurile 
cu deplasare sub 1cm, cu aparat ghipsat toraco-brahial în abduc ie, 
sau chirurgical — în cele cu deplasare mai mare, folosind şuruburi, 
broşe, hobane. 


FRACTURILE DIAFIZEI HUMERALE 


Fracturile diafizare ale humerusului se depistează frecvent la 
adul i. Ele sunt înso ite de deplasare, angulare şi rota ie, datorită 
ac iunii divergente a grupelor de muşchi ai bra ului. 

Mecanismul de producere: 

— direct — lovirea bra ului cu un obiect dur, în accidente 
rutiere; diferite agresiuni, striviri, în produc ie etc.; 

— indirect — căderi pe mână sau cot, răsucirea bra ului. 
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Diagnosticul se stabileşte uşor prin prezena semnelor — 
deformarea axei osului humeral, mobilitate anormală, înso ită de 
crepita ie — şi prin examenul radiografic (fig. 84). 


Fig. 84. Fractură transversală a diafizei humerale. 


Este importantă depistarea precoce a unei complica ii frecven- 
te, şi anume: lezarea sau compresiunea n. radial de către fragmen- 
tele osoase în fractura treimii medii-inferioare. Tratamentul prefe- 
rat, dacă nu-i lezat n. radial şi nu-s evidente deplasări, este cel or- 
topedic. Humerusul are o capacitate mare de consolidare, chiar 
dacă reducerea nu este completă. Imobilizarea se face cu atelă 
ghipsată înaltă, aparat ghipsat toraco-brahial, atelă tip Sarmiento 
pe 8-10 săptămâni. 

Tratamentul chirurgical este indicat în fracturile deschise, ire- 
ductibile, cu interpozi ia esuturilor moi, în cele etajate şi compli- 
cate cu lezarea n. radial. În aceste cazuri se efectuează reducerea 
deschisă a fragmentelor şi osteosinteza cu tijă centromedulară, 
placă înşurubată (fig. 85 a, b), osteosinteza extrafocală cu aparat 
extern (Ilizarov, tijat sau combinat). 

Termenul de consolidare — circa 8—10 săptămâni. 
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a b 


Fig. 85. Osteosinteza fragmentelor osului humeral: a — cu tijă 
centromedulară şi aparat tijat extern; b — cu placă metalică. 


FRACTURILE EXTREMITĂ II DISTALE A 
HUMERUSULUI 


Cotul este o articula ie care combină două tipuri de mişcări: 
flexie-extensie şi prona ie-supina ie. Structura anatomică a extre- 
mită ii distale de humerus îl predispune la fracturi în for e contra- 
func ionale. 

Mecanismul de producere cel mai frecvent este indirect prin 
cădere pe mână în extensie (la copii) sau prin cădere pe cotul 
flectat (la adul i). 
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Fig. 86. Clasificarea anatomo-patologică a fracturilor humerusului distal: 
1 — fracturi supracondiliene; 2 — fracturi supraintercondiliene cu 
deplasarea fragmentelor în „T”, „V”, ,,Y”; 3 — fracturi cu deplasarea 
condililor; 4 — fracturi ale epicondililor. 


În clasificdarea AO ele se divizează în 3 tipuri: 

A — extraarticulare (supracondiliene, epicondiliene); 

B — par ial intraarticulare (supra-intercondiliene, unicondilie- 
ne); 

C — totalmente intraarticulare (cominutive, transcondiliene). 


Fracturile supracondiliene ale humerusului 


Fracturile supracondiliene ale humerusului se întâlnesc cel 
mai des la copii (15% din fracturile membrului toracic superior). 
La adul i această fractură se depistează mai rar. 

După localizare, fac parte din fracturile metafizare. Linia de 
fractură trece transversal sau oblic prin intervalul dintre linia ce 
uneşte epicondilii humerusului şi limita dintre treimea inferioară a 
humerusului, unde partea lui diafizară trece în metafiză. Sunt posi- 
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bile următoarele variante de deplasare a fragmentului distal: în fle- 
xie, în extensie, medial şi lateral. 

Diagnosticul clinic în aceste fracturi se face prin următoarele 
examinări: în fracturile prin extensie, plica cotului este adâncită, 
prezentând o echimoză liniară, iar olecranul este deplasat şi proe- 
minent în posterior. Cotul este tumefiat. Deformitatea se reduce 
prin trac ie pe axa humerusului şi apare din nou la încetarea trac- 
iei. Bra ul este scurtat. Raportul dintre reperele osoase ale cotului 
nu se modifică (triunghiul Ginter — epitrohlee, epicondil şi ole- 
cran). Acest simptom este un semn diagnostic important, deoarece 
ne permite diferen ierea clinică a unei fracturi supracondiliene a 
humerusului de luxa ia posterioară a antebra ului, în care triun- 
ghiul Ginter îşi pierde forma. 

În deplasările laterale sau mediale ale fragmentului distal se 
produc, uneori, leziuni sau compresiuni ale nervilor periferici şi 
vaselor sanguine. O examinare radiografică ne va preciza caracte- 
rul fracturii (fig. 87). 

Tratamentul fracturilor supracondiliene ale humerusului, fără 
deplasarea fragmentelor, în majoritatea cazurilor, este ortopedic — 
prin imobilizare cu o atelă ghipsată bra —antebra —mână, pe 4-5 
săptămâni. 
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Fig. 87. Fractură supracondiliană de os humeral cu deplasarea 
fragmentelor. 


În fracturile cu o deplasare moderată în extensie a fragmente- 
lor, reducerea se efectuează în modul următor: se face anestezie 
generală. Bolnavul este culcat pe masă cu mâna traumată în ab- 
duc ie. Un asistent fixează bra ul pe o pernu ă dură pe măsu ă, iar 
alt asistent apucă atent bra ul şi îl trage în extensie. Chirurgul, apă- 
sând uşor fragmentele, înlătură mai întâi deplasarea laterală, apoi 
apucă cu ambele mâini metafiza bra ului în aşa fel, ca degetele 
mari să se spijine în partea posterioară de fragmentul distal al hu- 
merusului, pe care-l apăsa înainte. Antebra ul flexat până la un un- 
ghi de 60-70° se imobilizează cu un bandaj ghipsat pâna la 4-5 săp- 
tămâni. Bolnavul trebuie să fie supravegheat în următoarele 24—48 
de ore, pentru a controla posibila apari ie a fenomenelor de com- 
presiune, care se prezintă prin cianoză, edeme şi tulburări esen iale 
de mobilitate a degetelor, semne de ischemie. 
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Clinica şi diagnosticul în fracturile supracondiliene în flexie 
sunt comune. Deplasarea fragmentului distal este în anterior, iar 
manipula iile de reducere ortopedică sunt inverse celor în extensie. 

Tratamentul chirurgical este indicat în eşecul reducerii orto- 
pedice sau la suspectarea leziunii vasculare ori nervoase. După o 
reducere ideală, se efectuează osteosinteza cu placă, broşe, hobane 


(fig. 88). 


Fig. 88. Osteosinteza fragmentelor metaepifizei distale de humerus cu 
placă metalică din abord transolecranian. 


Fracturile supraintercondiliene cu deplasarea fragmentelor 
în » T”, » v”, » y” 


Fracturile extremită ii distale a humerusului, cu suprafe ele de 
fractură în „T”, „V”, „„Y” şi deplasarea condililor în diferite direc- 
ii, sunt cele mai rare în regiunea articula iei cotului. 

Mecanismul fracturii este direct — căderea pe mână, răsucirea 
bruscă a antebra ului, tragerea mâinii în mecanisme de transmisie 
etc. 
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Diagnosticul clinic se manifestă prin tumefac ia articula iei 
cotului, echimoze extinse la antebra , hemartroză şi impoten ă 
func ională totală. Aceste fracturi întotdeauna sunt intraarticulare. 
Examenul radiografic ne va preciza tipul fracturii şi forma de dep- 
lasare a fragmentelor. 

Tratamentul fracturilor fără deplasare se efectuează prin imo- 
bilizare ghipsată, control radiografic repetat după 7-8 zile. 

Pentru a ob ine un rezultat func ional mai precoce, în fracturi- 
le cu deplasarea fragmentelor se foloseşte tratamentul chirurgical 
printr-o reducere ideală şi osteosinteză stabilă cu placă premulată, 
aplicată pe coloanele externă şi internă sau prin şuruburi, hobane. 


Fracturile condilului şi trohleei humerale 


Fracturile izolate ale condilului şi trohleei osului humeral dis- 
tal sunt leziuni grave, intraarticulate. Condilul este fracturat mai 
frecvent. 

Mecanismul de producere a acestor traumatisme e, de regulă, 
indirect, prin căderea pe antebra ul în flexie şi o prona ie modera- 
tă. 

Sunt descrise următoarele forme (tipuri) de fracturi condiliene 
şi ale trohleei: 

— fracturi condiliene fără deplasare şi fără dezaxare; 

— fractură a condilului, trohleei cu deplasare, dar fără răsuci- 
rea fragmentelor în jurul axei; 

— fracturi ale condilului, trohleei cu răsucirea şi deplasarea în 
direc ii diferite. 

Diagnosticul clinic: antebra ul e uşor flectat în articula ia co- 
tului, hemartroză, contururi şterse, mobilitate laterală extinsă; tri- 
unghiul Ginter este dereglat, mişcările — dureroase şi limitate. 
Imaginea radiografică ne va clarifica tipul fracturii. 

Tratamentul fracturilor fără deplasare necesită imobilizarea 
cotului pe 3-4 săptămâni. În cazul în care condilul şi trohleea nu 
sunt reduse ortopedic, se efectuează reducerea deschisă şi osteo- 
sinteza cu şuruburi, plăci sau hobane, aparat Ilizarov şi altele. 


212 


LUXA IILE ANTEBRA ULUI 


Luxa iile traumatice ale antebra ului, după frecvena lor 
(18-25%), ocupă locul al doilea printre luxa iile altor articula ii, 
cedând primul loc luxa iilor humerusului. Clasic se consideră că 
luxa ia cotului se produce prin căderea pe mână şi antebra ul în hi- 
perextensie. Exagerarea valgusului rupe ligamentul colateral in- 
tern şi capsula adiacentă sau cauzează smulgerea epitrohleei. 

Clasificarea: practic, se deosebesc două forme clinice bine 
determinate: 

I. Luxa ii convergente, în care scheletul antebrahial rămâne 
întreg şi se deplasează în bloc fa ă de paleta humerală posterior. 

Variantele luxa iilor: cu deplasare posterioară, anterioară, 
posteriomedială şi posteriolaterală. 

A. Luxa ia cu deplasare posterioară este cea mai frecventă. 

Diagnosticul este, de regulă, uşor de formulat. Relieful cotului 
este mult schimbat, tumefac ia globală, olecranul proeminent pos- 
terior, antebra ul se află în semiflexie (60°) şi este sus inut de 
mâna oprită în pozi ie „de umilin ă”. Antebra ul se blochează în 
flexie şi extensie şi apar mişcări anormale de lateralizare, datorită 
smulgerii ligamentelor colaterale ale cotului. 

La palpare, olecranul este proeminent posterior şi situat dea- 
supra liniei epitrohleo-epicondiliene, iar paleta humerală se pal- 
pează înainte. Mobilitatea cotului lipseşte şi orice tentativă de miş- 
care pasivă este foarte dureroasă. Examenul radiografic obligato- 
riu confirma deduc ia clinică (fig. 89). 
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Fig. 89. Luxa ie posterolaterală a oaselor antebra ului. 


Tratamentul este cel ortopedic. Regula generală: toate 
luxa iile cotului trebuie reduse de urgenă şi sub anestezie 
generală. 

Bolnavul este aşezat în decubit dorsal. Metoda de reducere: 
chirurgul ine bra ul cu ambele mâini: cu policele aşezate pe olec- 
ran, iar celelalte degete înaintea bra ului; asistentul trage de ante- 
bra , care este treptat flexat şi în supina ie, iar chirurgul apasă pe 
olecran în anterior, pe când paleta humerală o trage în posterior. 

Controlul reducerii se face prin mişcări pasive în articula ie şi 
radiografic. Imobilizarea se face în atelă ghipsată posterioară cu 
antebra ul în flexie de 90* pentru 2 săptămâni, după care imediat 
începe un curs de gimnastică curativă, proceduri fizioterapeutice. 

B. Luxa ia cu deplasare anterioară se întâlneşte mai rar şi, de 
obicei, este înso ită de fractura olecranului, capului radiusului sau 
a coronoidei. 

Toate ligamentele sunt rupte şi se pot asocia cu leziuni ale 
vaselor humerale şi elonga ii ale nervilor median şi ulnar. 
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Diagnosticul clinic: antebra ul este în extensie şi, la privire, 
alongat. Deforma ia este accentuată, nu se palpează capul olecra- 
nului; în schimb, se palpează extremitatea inferioară a humerusu- 
lui şi coronoida. Diagnosticul se confirmă prin radiografia de pro- 
fil. 

Tratamentul este ortopedic. Sub anestezie generală de scurtă 
durată, un asistent fixează bra ul, iar altul face trac iune de ante- 
bra ul bolnavului. Chirurgul apasă cotul în jos şi înapoi, antebra ul 
fiind încet flexat la 120-130. 

Imobilizarea se aplică ca şi în luxa ia cu deplasare posterioa- 
ră. În caz de fractură a olecranului, este indicată reducerea deschi- 
să şi osteosinteza cu şurub sau hoban. 

C. Luxa iile cu deplasare posteriomedială a oaselor antebra u- 
lui sunt incomplete, cu o deforma ie neînsemnată, şi se pot com- 
plica cu leziunea nervului ulnar. Reducerea este ortopedică fără 
dificultă i, sub o anestezie generală de scurtă durată. 

D. Luxa iile cu deplasare posteriolaterală sunt rare; ele apar în 
urma ac iunii directe a unui mecanism. Clinic se manifestă prin- 
tr-o deforma ie în linie transversală, proeminentă înăuntrul paletei 
humerale. 

Dereglarea func ională e totală. Nervul radial poate fi elongat, 
cu tulburări de sensibilitate. 

Tratamentul este ortopedic, cu imobilizare ghipsată pe 10-12 
zile. 

II. Luxa ii divergente, în care un os al antebra ului se depla- 
sează într-o parte, iar celălalt os — în altă parte. Ele se întâlnesc rar 
(fig. 90). Când se produc, ligamentele radioulnare superioare se 
rup şi, prin înfundarea humerusului, cele două oase se deplasează 
divergent. Clinic, cotul este mărit în volum anteroposterior, mişcă- 
rile sunt imposibile şi dureroase. 

Reducerea se efectuează sub anestezie generală, prin manevre 
inverse deplasării. În cazurile ireductibile, este necesară interven- 
ia chirurgicală cu plastia ligamentului inelar. 
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Fig. 90. Schema luxa iei divergente a oaselor antebra ului. 


Imobilizarea ghipsată — 3 săptămâni, cu continuarea tratamen- 
tului de recuperare a func iei articula iei cotului. 


FRACTURILE EXTREMITĂ II PROXIMALE A 
RADIUSULUI 


Aceste fracturi apar mai des prin cădere pe pumn şi cu cotul 
flexat. Ele sunt întotdeauna intraarticulare. Clinic, apare durere vie 
la presiune pe capul radial, durerile la supina ie se intensifică, 
mişcările de rota ie a antebra ului se reduc, cu păstrarea flexiei şi 


extensiei. 
i 7 2 
| 


Tipul I Tipul II Tipul III 


Fig. 91. Clasificarea Masson (1954) a fracturilor capului osului radial: 
tipul I — fracturi marginale fără deplasare; tipul II — fracturi cu deplasare 
mai mare de 2 mm; tipul III — fracturi polifragmentare ale întregului cap 

radial. 
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Tratamentul ortopedic se aplică în fracturile fără deplasare, cu 
o imobilizare de 14—21 zile. La adult, fracturile cominutive sau cu 
dislocare evidentă pot fi osteosintezate (fig. 92) sau se recurge la 
rezecarea capului osului radial şi se stabileşte o func ie precoce 
postoperatorie (fig. 93). 


Fig. 92. Osteosinteza fragmentelor capului radial cu două şuruburi 
Herbert. 


Fig. 93. Fractură de cap radial Masson II — înlăturarea fragmentelor. 
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În tratamentul chirurgical se practică endoprotezarea capului 
osului radial cu proteză de silicon tip Swanson, Movşovici-Gav- 
riuşenko (fig. 94) şi altele. 


Fig. 94. Proteză de cap radial Movşovici-Gavriuşenko. 


FRACTURILE EXTREMITĂ II PROXIMALE A 
CUBITUSULUI: OLECRANULUI ŞI CORONOIDEI 


Fracturile olecranului se produc prin traumatism direct şi con- 
stituie 1% din fracturile scheletului. Fragmentele se deplasează, 
dacă este lezat complexul fibro-tendinos şi periostal. În acest caz, 
fragmentul olecranului se deplasează proximal sub ac iunea tricep- 
sului. 

Diagnosticul clinic: apari ia şan ului interfragmentar, care se 
poate depista uşor la palpare, hemartroza, deplasarea olecranului 
proximal, scăderea func iei de extensie activă a antebra ului. Cli- 
şeul radiografic ne va preciza nivelul şi forma fracturii: apicală, 
transolecraniană şi bazală (fig. 95). 

Tratamentul ortopedic este indicat în fracturile fără deplasare 
— imobilizare ghipsată pe 21-28 zile, cu urmarea unui curs de 
recuperare func ională. 

Interven iile chirurgicale se efectuează în fracturile cu depla- 
sare — reducerea ideală a fragmentelor şi osteosinteză cu şurub 
spongios, broşe şi hobane (fig. 96), placă cu şuruburi. Aceste me- 
tode de osteosinteză func ional-stabilă necesită o imobilizare ghip- 
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sată minimă (de 2-3 zile), după care bolnavul are posibilitate să 
înceapă tratamentul de recuperare. 


Fig. 95. Fractură oblică transolecraniană. 


Fig. 96. Osteosinteza Miiller a olecranului. 


Fracturile coronoidei sunt destul de rare şi în absolută majori- 
tate se tratează ortopedic. 


FRACTURILE DIAFIZELOR OASELOR 
ANTEBRA ULUI 


Aceste fracturi pot fi ale ambelor oase sau izolate (os radial, 
os cubital). Mecanismul de producere a lor, în majoritatea cazuri- 
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lor, este indirect — cădere pe palmă, răsuciri for ate etc. Mai rar se 
observă fracturi în urma traumatismului direct, care ac ionează 
transversal pe axa antebra ului. În aceste cazuri, fractura este 
transversală, spiroidală şi se află la acelaşi nivel cu ambele oase. 

Diagnosticul clinic se stabileşte relativ uşor în fracturile am- 
belor oase. În aceste cazuri sunt prezente: deformarea axei, mobi- 
litate patologică în locul neflexibil şi crepita ie. În fracturarea doar 
a unui os, deforma ia lipseşte. Sunt prezente dureri în locul nefle- 
xibil, la palpare se apreciază întreruperea axei osului fracturat şi 
un „prag subcutanat”. Mişcările de rota ie prezintă, local, crepita- 

ie şi dureri acute. Datorită ac iunii divergente a muşchilor supina- 
tori şi pronatori, majoritatea fracturilor de antebra sunt înso ite de 
rota ia, angula ia şi suprapunerea (încălecarea) fragmentelor. 

Pentru a determina tipul fracturii, se efectuează un examen 
radiografic cu includerea articula iei apropiate de locul fracturii 
(fig. 97). 

Tratamentul ortopedic este indicat în fracturile fără deplasare 
sau cu deplasare minimă, în fracturile în care trebuie redusă numai 
angula ia. Toate fracturile cu deplasare necesită un tratament chi- 
rurgical, cu efectuarea următoarelor manopere: 

1) restabilirea curburilor normale ale radiusului; 

2) men inerea anatomiei de lungime între cubitus şi radius; 

3) păstrarea axei de rota ie a antebra ului. 

Pentru fixarea fragmentelor se folosesc: tije centromedulare în 
combina ie cu aparatul Ilizarov din 2 inele. Cea mai recomandabilă 
este osteosinteza func ional-stabilă cu plăci cu şuruburi (fig. 98). 


220 


Fig. 97. Fractură transversală a ambelor oase de antebra în treimea 
medie. 


Fig. 98. Osteosinteza fracturii de ulnă cu placă AO. 


Fracturile-luxa ii ale antebra ului 


Antebra ul este un segment cu oase duble. Prin urmare, dacă 
unul din oase este fracturat şi deplasat, numaidecât se produce şi 
luxa ia celuilalt os. De aici rezultă că trebuie, neapărat, să exami- 
năm clinic şi radiografic articula ia cotului sau a pumnului. 

În aceste cazuri pot fi depistate următoarele patologii osteoar- 
ticulare: 

1) fractură-luxa ie Monteggia-Stănciulescu; 

2) fractură-luxa ie Galleazzi. 
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Fractura-luxa ie Monteggia-Stănciulescu 


Este o traumă a antebra ului proximal, compusă din fractura 
treimii proximale-medii a diafizei cubitale, asociată cu luxa ia 
capului radiusului (fig. 99). Prezintă două forme: cu luxa ie anteri- 
oară şi cu luxa ie posterioară a capului radiusului. Prima formă se 
întâlneşte mai frecvent. Mecanismul de producere poate fi: lovirea 
suprafe ei cubitale a antebra ului proximal-mediu de (cu) un corp 
dur sau căderea cu antebra ul pe o margine ascu ită. 


Fig. 99. Schema fracturii-luxa ii (leziune) Monteggia-Stănciulescu. 


Diagnosticul clinic: deforma ie prin angula ie a diafizei cubi- 
tale în treimea proximală şi luxa ie anterioară sau posterioară a 
capului radial, deformarea cotului în sens anteroposterior. Apare 
durere la palpare, limitarea evidentă a func iei pronosuprinatorii. 
Examenul radiografic este obligatoriu şi eficace pentru confirma- 
rea diagnosticului (fig. 100). 
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A 
Fig. 100. Leziunea Monteggia-Stănciulescu. 

Tratamentul ortopedic este indicat în fracturile-luxa ii reducti- 
bile şi stabile, cu o ulterioară aplicare a aparatului ghipsat pe un 
termen de 1,5 luni. 

Tratamentul chirurgical include: reducerea fracturii cubitusu- 
lui şi osteosinteza cu placă cu şurub, tijă centromedulară şi aparat 


extern. Capul osului radial redus în articula ie se fixează prin 
artrosinteza cu broşe Kirshner. 


Fractura-luxa ie Galleazzi 


Reprezintă fractura diafizei distale a osului radial cu luxa ia 
capului cubital (fig. 101). 


_—_ 
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Fig. 101. Schema fracturii-luxa ii Galleazzi. 
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Fig. 102. Leziunea Galleazzi: fractura osului radial şi luxa ia capului 
ulnar. 


Clinica este asemănătoare cu cea a leziunii Monteggia-Stăn- 
ciulescu, dar inversată — examinare radiografică a treimii distale 
de antebra şi articula iei pumnului (fig. 102). 

Tratamentul ortopedic este dificil. Mai accesibil şi mai efi- 
cient este cel chirurgical — reducerea deschisă a fragmentelor osu- 
lui radial şi osteosinteza cu placă cu şuruburi, iar capul cubitusului 
redus — cu broşă prin metafiza radiusului. Imobilizarea ghipsată 
durează 1,5 luni, cu continuarea tratamentului fizioterapeutic. 


FRACTURILE EXTREMITĂ II DISTALE A 
RADIUSULUI 


Fracturile radiusului în locul tipic (sau clasic) se produc prin 
cădere pe mâna în hiperextensie sau în hiperflexie. Ele constituie 
27% din toate fracturile scheletului (suferă mai des femeile în vâr- 
stă). Cele produse prin extensie se depistează mai frecvent. În 
aceste cazuri se observă, de obicei, o deforma ie în formă de „„ba- 
ionetă”, care apare în urma deplasării fragmentului distal al 
radiusului dorsal şi radial (fractura Colles). 

Fracturile înso ite de deplasare în flexie a fragmentului distal 


formează o deforma ie în „furculi ă” (fractura Smith). Clinic, se 
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depistează o tumefac ie în regiunea metafizei distale a radiusului, 

dureri locale şi dereglarea func iei articula iei radiocarpiene. 
Radiografia în două inciden e confirmă diagnosticul şi permi- 

te de a preciza detaliile fracturii şi ale deplasării (fig. 103). 
Clasificarea fracturilor radiusului în locul clasic, folosită în 

prezent: 

fractura stiloidei radiusului; 

fractura marginală a radiusului (anterioară sau posterioară); 
— fractura produsă prin extensie (Colles) a metafizei radiusu- 

lui; 


fractură produsă prin flexie (Smith) a metafizei radiusului; 
— fractura epimetafizară în „L”, „V”, „ Y”. 


Le, 


Fig. 103. Fractura Colles a radiusului în locul tipic. 


În prezent se foloseşte pe larg clasificarea propusă de A. Ka- 
pangi (1987), care con ine şi recomandări de tratament pentru fie- 
care tip de fractură. 

Tiupul 0. Fractură fără deplasare. Se recomandă tratament 
ortopedic, imobilizare în atelă ghipsată. 

Tipul 1. Fractură extensorică cu sau fără fractura stiloidei 
ulnei. Fractura tip Pouteau-Colles. Fractura cu compresie- 
extensie şi deplasare posteriodorsală a fragmentului distal. Se re- 
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comandă  osteosinteza  intrafocară clasică după procedeul 
Kapandji. 

Tiupul 2. Fractură extensorică cu un fragment suplimen- 
tar. Este o fractură de tipul Pouteau-Colles cu un fragment supli- 
mentar medioposterior, mai rar anterior. Se recomandă osteosinte- 
ză intrafocară cu două broşe a fragmentului de bază şi cu o broşă 
suplimentară a fragmentului medioposterior. Dacă fragmentul sup- 
limentar este anteromedial, atunci şi broşa suplimentară va fi 
anteromedială. 

Tipul 3. Fractură supra-intraarticulară cu traiect intraar- 
ticular frontal. Mai frecvent aceste fracturi sunt cu deplasare 
unghiulară a fragmentului posterior. Se recomandă osteosinteză 
intrafocară, dar manipulările vor fi efectuate fin, pentru a evita 
„transformarea” în fractură flexorie. 

Tipul 4. Fractură supra-intraarticulară cu traiect intraar- 
ticular sagital. Se formează două fragmente distale: medial şi 
lateral. Se recomandă osteosinteză intrafocară, dar primele două 
broşe trebuie să stabilizeze fragmentul stiloidian, iar pentru redu- 
cerea şi fixarea fragmentului medial pot fi folosite a treia şi a patra 
broşă. 

Tipul 5. Fractura stiloidei radiale (totală sau par ială), de 
tipul Hutchinson. Se recomandă osteosinteza intrafocară cu 2 
broşe introduse perpendicular cu linia de fractură. 

Tipul 6. Fractura marginii posterioare (de tipul Rhea- 
Barton) a osului radial este o fractură cu subluxarea sau luxarea 
posterioară a mâinii. Se recomandă osteosinteză intrafocară cu 
două broşe introduse conform procedeului clasic Kapandji. 

Tipul 7. Fractura marginii anterioare, cu subluxarea sau 
luxarea anterioară a mâinii, tip Letenneur. Se poate recomanda 
osteosinteză intrafocară „„inversată” cu două broşe, dar numai cu 
respectarea topografiei anatomice a pachetului neurovascular la 
acest nivel. 

Tipul 8. Fractură flexorie a metaepifizei distale a osului 
radial de tipul Goyrand-Smith. Fractură cu compresie-flexie şi 
deplasare anterioară. Se poate recomanda osteosinteză intrafocară 
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„inversată” cu broşe, dar numai cu respectarea şi protejarea anato- 
miei topografice a pachetului neurovascular. 

Tipul 9. Fractură supraarticulară „în cruce”, cu două pla- 
nuri încrucişate. Se recomandă osteosinteză deschisă cu placă în- 
şurubată, în unele cazuri folosind chiar şi două căi de acces. 

Tipul 10. Fractura extremită ii inferioare a ambelor oase 
ale antebra ului. Fractura supra-intraarticulară cominutivă a 
metaepifizei distale a osului radial concomitent cu fractura 
extremită ii distale a ulnei. Se recomandă osteosinteză deschisă a 
ambelor oase ale antebra ului. 

Tipul 11. Fractură vicios consolidată a osului radial. Se 
recomandă osteotomie (osteoclazie) cu osteosinteză osteoplastică 
a fragmentelor. 


Tratamentul ortopedic este metoda de elec ie în majoritatea 
cazurilor. Fracturile fără deplasare se tratează prin imobilizare cu 
atelă ghipsată, cu fixarea mâinii în pozi ie func ională pe 4 săptă- 
mâni. În cazul deplasării fragmentelor, se efectuează reducerea or- 
topedică stabilă şi acelaşi tratament, propus în alineatul precedent. 

Reducerea ortopedică se efectuează sub anestezie intrafocară 
cu solu ie de novocaină (lidocaină) 1% — 10-15 ml, introdusă în 
hematomul interfragmentar prin trac ie longitudinală, cu flexia sau 
extensia mâinii, în func ie de tipul deplasării (fig. 104). 


Fig. 104. Reducerea ortopedică a fragmentelor radiusului fracturat în 
locul tipic cu deplasare în extensie. 


După controlul prin palparea reducerii, se aplică atelă ghipsa- 
tă pe partea dorsală, de la articula iile metacarpofalangiene până la 
cot. Controlul radiografic ne va preciza starea de reducere a frag- 
mentelor. 

În primele 24-48 de ore, bolnavii cu fracturi de radius reduse 
trebuie să se afle sub supravegherea medicului, deoarece există 
pericolul de comprimare a nervilor şi vaselor de edemul esuturilor 
moi. Metoda de reducere în fracturile cu deplasare în flexie este 
inversă celei din fracturile cu deplasare în extensie. 

Tratamentul chirurgical constă în reducerea sângerândă a 
fragmentelor şi osteosinteza cu broşe, şuruburi în fracturile stiloi- 
diene şi marginale. 

În fracturile Colles şi Smith instabile prioritatea în tratament îi 
revine osteosintezei intrafocare Kapangi (1986) (fig. 105), urmată 
de reeducarea func ională imediată. Această metodă previne şi 
tasarea epimetafizei radiale după consolidare, din cauza resorb iei 

esutului osos din fractură. 


Fig. 105. Osteosinteza intrafocară Kapangi a fracturii de radius în locul 
tipic. 


LUXA IILE ARTICULA IEI PUMNULUI 
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Luxa îi izolate ale carpului se depistează foarte rar. Deseori 
ele sunt concomitente cu fracturile oaselor carpiene, realizând 
fracturi-luxa ii. Se produc în urma unor traumatisme violente. 
Linia de luxa ie este situată, de obicei, în jurul osului semilunar. 

Deficitul de diagnostic şi tratament necesită un scurt expozeu- 
informa ie despre structura anatomică a carpului (fig. 106). 


Fig. 106. Radiograma carpului. 


Fig. 107. Variantele de luxa ii ale oaselor carpiene. 
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Carpul, format din opt oase, are un rol important în dinamica 
pumnului şi transmiterea for elor de la mână la antebra . Cele opt 
oase formează un ansamblu, care prezintă o mobilitate intracarpia- 
nă complexă. 

Stabilitatea carpiană este asigurată de doi factori: forma şi vo- 
lumul oaselor şi aparatul ligamentar, care este format din 33 de li- 
gamente. 

Clinic, luxa iile în articula ia pumnului se manifestă prin: du- 
rere intensă, uneori pe traiectul ramurilor nervului median, accen- 
tuată de mişcarea şi palparea anterioară; dereglare func ională evi- 
dentă; deformarea pumnului în „dos de furculi ă”, cu sediul mai 
Jos; mobilitatea degetelor este imposibilă. 

Radiografia (fig. 106) este obligatorie pentru precizarea 
diagnosticului. Este acceptată şi se foloseşte pe larg clasificarea 
B hler: 

a) luxa ie perilunară pură (frecventă) (fig. 107,1, 108); 
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Fig. 108. Luxa ie perilunară veche: etapa I de tratament chirurgical- 
ligamentotaxis în aparat Ilizarov. 
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b) luxa ie transstiloperilunară (frecventă), cu linia prin stiloi- 
deul radial şi perilunar; 

c) luxa ie transnaviculoperilunară (frecventă), cu linia de dis- 
locare prin oasele scafoid şi perilunar (107,2); 

d) luxa ie perinaviculoperilunară; linia trece distal de oasele 
navicular şi perilunar; se depistează rar (107,4); 

e) luxa ie peripiramidalolunară (rară); linia trece proximal de 
osul navicular şi distal de oasele semilunar şi piramidal (107,5); 

f) luxa ie mediocarpiană (rară), cu linia de trecere distal de 
oasele scafoid, navicular, semilunar, piramidal şi pisiform. 

Tratamentul. În luxa iile recente, sub anestezie generală de 
scurtă durată, se face o trac iune cu mişcări de reducere şi imobili- 
zare în flexie în primele 10 zile, urmată de pozi ie func ională pen- 
tru alte 3 săptămâni. Controlul radiografic repetat (după 5-7 zile) 
este obligatoriu, pentru a depista deplasarea secundară. 

Tratamentul chirurgical se aplică în cazul în care reducerea 
ortopedică a suferit eşec. El include: reducerea deschisă a compo- 
nentelor osoase, osteosinteza cu broşe, şuruburi şi suturarea apara- 
tului ligamentar. 

În leziunile depistate tardiv se aplică doar tratamentul chirur- 
gical — reducerea deschisă, suturarea ligamentelor, autoplastia şi 
fixarea oaselor prin una din metodele de artrosinteză. Reducerea 
semilunarului deseori este complicată de osteonecroză şi 
deforma iile chistoase ale osului. 


FRACTURILE SCAFOIDULUI CARPIAN 


Ocupă primul loc în frecven a fracturilor oaselor carpului. Se 
produc la persoanele tinere (muncitori, sportivi, militari) şi se re- 
marcă prin vindecare lentă (poate dura 5-6 luni), înso tă de compli- 
ca ii — pseudoartroza, necroza aseptică, deforma ia chistoasă etc. — 
care apar din cauza avascularizării în fragmentul proximal. 

Mecanismul de producere este indirect — prin cădere pe mână. 
Simptomatologia traumatismului este destul de săracă: durere mi- 
nimă şi limitare moderată a mişcărilor în articula ia radiocarpiană. 
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Examinarea radiografică necesită o pozi ie specială a mâinii 
(pozi ie de scris, 45°) (fig. 109). Chiar şi în această pozi ie, diag- 
nosticul este dificil, când există o fractură fără deplasare şi fisura 
fracturii devine aparentă abia după 10-12 zile, prin procesul de 
resorb ie osoasă. 


Fig. 109. Fractură transversală stabilă a osului scafoid. 


SD 


Fig. 110. Variantele de fractură a osuluii scafoid: 7 — oblică-verticală 
instabilă; 2 — oblică-orizontală stabilă; 3 — transversală stabilă. 


Tratamentul ortopedic constă în imobilizarea cu aparat ghip- 
sat, care cuprinde policele în pozi ie de abduc ie. Imobilizarea se 
păstrează, în medie, 2-3 luni. Tratamentul chirurgical include: 
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osteosinteza cu şurub special, foraj, extirparea fragmentului necro- 
tizat, stiloidectomie, plastie cu transplant osos. 

În cazurile de necroză şi deformare chistoasă masivă a scafoi- 
dului, se efectuează scafoidectomia şi artrodeza a patru oase (ca- 
pitat, semilunar piramidal şi osul cu cârlig), după care urmează un 
tratament îndelungat de recuperare a func iei articula iei pumnu- 
lui. 


Luxa iile osului semilunar 


Luxa ia se produce prin cădere pe mână în hiperextensie. Ca 
urmare a lezării ligamentelor radioulnare şi a ligamentului scafo- 
ulnar, osul semilunar se deplasează volar (fig. 110, 111). 


£ y 


Fig. 111. Tipurile de luxa ii ale osului semilunar: I — luxa ie perilunarpă 
a mâinii de gr. I; II — luxa ie perilunară a mâinii de gr. II; III — luxa ia 
osului semilunar de gr. III; IV — luxa ia osului semilunar de gr. IV; V — 
enuclea ia osului semilunar de gr. V. 
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Fig. 112. Luxa ie a osului semilunar de tipul IV. 

Clinic, luxa ia semilunarului se manifestă prin durere puterni- 
că, uneori pe traiectul ramurilor nervului median, accentuată la 
mişcări şi palparea anterioară a regiunii; impoten ă func ională 
marcată; deformarea pumnului în „dos de furculi ă”; mişcările în 
deget — imposibile. 

Examinarea radiografică este necesară pentru a depista pozi ia 
osului semilunar (fig. 112). 

Tratamentul ortopedic în luxa iile recente constă în reducere 
sub anestezie generală de scurtă durată şi imobilizare ghipsată pe 
3-4 săptămâni. 

În cazurile învechite sau ireductibile se efectuează reducerea 
deschisă în 2 etape: 

IĮ — distrac ia articula iei pumnului cu aparatul Ilizarov, timp 
de 5-7 zile (în creştere), până la scăderea edemului şi deforma iei 
articula iei; 

II — reducerea deschisă a osului semilunar, sutura ligamente- 
lor şi artrosinteza cu broşe Kirshner. Aparatul Ilizarov se înlătură 
şi se aplică o atelă ghipsată pe 3 săptămâni. 

Perioada de recuperare va contribui la restabilirea func iei în 
articula ia pumnului. 
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Fractura-luxa ie a primului os metacarpian 


Este o leziune complexă, care vizează baza primului os meta- 
carpian şi articula ia trapezo-metacarpiană. 

Diagnosticul se face pe baza tabloului clinic: edem pronun at 
şi deforma ia regiunii, relieful anormal al bazei primului metacar- 
pian, limitarea opozi iei policelui şi durere vie la palpare. 

Clasificarea fracturilor primului os metacarpian: 

— fractură cu fragment mic (fără luxa ie); 

— fractură cu fragment mare (cu luxa ia metacarpianului); 

— fractură cominutivă a bazei (fractură Rollando) (fig. 113). 


> 
Fig. 113. Fractura bazei I os metacarpian (fractura Rollando). 


Tratamentul este ortopedic şi constă în trac iunea în abduc ie 
a policelui, asociată cu presiunea internă pe baza metacarpianului 
şi imobilizare ghipsată (4 săptămâni), care cuprinde policele, car- 
pul şi antebra ul. 

Tratamentul chirurgical se efectuează în cazurile de eşec al 
reducerii închise. Reducerea ideală deschisă presupune osteosinte- 
za cu broşe, şurub şi imobilizare ghipsată. 


FRACTURILE OASELOR METACARPIENE II, III, 
IV, V 


Sunt determinate de un traumatism direct, produs prin for are, 
agresiune. Se întâlneşte destul de des la tineri (sportivi, poli işti). 
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Se manifestă prin durere, tumefac ie, deformare şi impoten ă 
func ională a mâinii. Traiectul de fractură poate fi transversal, 
oblic, cu linie scurtă sau lungă, cominutiv. 

În fracturile diafizei sau de col al metacarpienelor unghiul 
deplasării este deschis anterior (palmar, volar). 

Tratamentul ortopedic constă în reducerea fragmentelor, fixa- 
rea transcutanată cu broşe şi imobilizare ghipsată de 4 săptămâni. 

Tratamentul chirurgical este indicat în reducerea ortopedică 
insuficientă. După reducerea deschisă se efectuează osteosinteze 
cu broşe, şuruburi, plăci cu şuruburi. Controlul radiografic se face 
până la 4 săptămâni şi se continuă cu tratament fizioterapeutic. 


FRACTURILE FALANGELOR DEGETELOR MÂINII 


Fracturile falangelor se depistează des (5% din totalul fractu- 
rilor). În majoritatea cazurilor, ele se produc prin ac iune directă — 
căderea unei greută 1 pe mână, lovituri puternice de un corp dur, 
răsuciri for ate, agresiuni etc. Foarte frecvent se depistează fracturi 
deschise ale falangelor, cu lezarea tendoanelor, nervilor, esuturi- 
lor moi, produse de diferite mecanisme rotatorii la locul de muncă 
sau la domiciliu. 

Examenul local arată un deget tumefiat, dureros; uneori nu 
func ionează nici degetele învecinate. Prezen a excoria iilor, ede- 
mului şi a presiunii locale (la palpare) ne va ajuta să depistăm se- 
diul leziunii. 

Mişcările anormale şi crepita ia oaselor nu trebuie căutate în 
mod deosebit, pentru a nu provoca dureri adăugătoare şi creşterea 
edemului, însă examinarea mişcărilor de flexie şi extensie în seg- 
mentul respectiv rămâne un semn clinic important. Diagnosticul se 
determină după studierea radiogramelor în două inciden e (fig. 
114). 

Fracturile falangelor proximale apar în urma ac iunii unor for- 

e puternice, cel mai frecvent aplicate din partea dorsală. Deplasa- 
rea fragmentelor are loc într-un mod tipic — angularea fragmente- 
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lor, formând un unghi deschis posterior. Această angulare se pro- 
duce sub ac iunea muşchilor interosoşi palmari şi lombricali, care 
flectează fragmentul proximal şi extind fragmentul distal. 


Fig. 114. Fractura falangei proximale a degetului III al mâinii. 


Se produc fracturi cominutive, oblice, longitudinale; doar 
radiografia precizează diagnosticul. Reducerea fragmentelor se 
face sub anestezie locală (regională) cu solu ie de novocaină 1% — 
5 ml. Axarea falangei poate fi păstrată prin atele speciale, atelă 
ghipsată sau prin fixarea cu emplastru de degetul vecin la două 
niveluri — falangele proximale şi falangele medii. 

Fracturile falangelor medii se produc mai rar, dar mecanismul 
de producere este acelaşi. Dacă linia de fractură trece proximal de 
locul de inser ie a flexorului superficial, angularea va fi în posteri- 
or, iar dacă sediul e mai distal, angularea are loc în anterior. Deci, 
tratamentul acestor fracturi este în raport direct cu deplasările 
fragmentelor în sediul fracturii. Imobilizarea se efectuează cu atele 
speciale, ghips, emplastru. În cazurile ireductibile se face reducere 
deschisă şi osteosinteză cu broşe. 
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Fracturile falangelor distale deseori se produc prin contuzie, 
care poate provoca alte forme de fracturi. Prezen a unghiei prote- 
jează o parte de falangă. Mai frecvent, aceste fracturi sunt deschi- 
se. Tratamentul plăgii: pansamente şi o imobilizare simplă cu atelă 
specială sau ghipsată. 
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Capitolul II. FRACTURILE MEMBRULUI INFERIOR 


Membrul inferior este format din cele mai masive oase ale 
scheletului. Fracturarea lor se produce sub ac iunea unei energii 
cinetice mari, a unor vectori ai for elor distrugătoare. Ac ionează 
din direc ii diferite, întâlnindu-se pe os. Acest mecanism explică 
apari ia la nivelul întâlnirii vectorilor a unui punct de mare ener- 
gie, ce provoacă fractura. 

Corpul uman, fiind purtat de membrele inferioare, serveşte 
drept contrafor ă pentru for ele din afara lui, care îl agresează. 
Aceste for e rezultă mai frecvent din accidente rutiere, căderi de la 
înăl ime, accidente industriale, catastrofe naturale etc. Astfel, 
membrul inferior, situat fiind între aceste for e, deseori primeşte 
întreaga lovitură asupra sa, de unde rezultă fracturile cu mari dis- 
locări şi cominu ii masive. 


Clasificarea fracturilor membrului inferior 
1. Fracturile femurului. 

2. Fracturile rotulei. 

3. Fracturile oaselor gambei. 

4. Fracturile tarsului. 

5. Fracturile razelor digitale. 


FRACTURILE FEMURULUI 
1. Fracturile extremită ii proximale (cap, col, masiv trohante- 


2. Fracturile diafizei. 
3. Fracturile extremită ii distale. 


Fracturile extremită ii proximale a femurului 
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Generalită i 

Deşi capul femural, colul şi regiunea trohanteriană sunt situa- 
te într-o imediată vecinătate şi constituie extremitatea proximală a 
femurului, din punctul de vedere al mecanismelor de producere, al 
particularită ilor de vascularizare şi arhitectonică osoasă, al moda- 
lită ilor de tratament, al consecin elor şi, în sfârşit, al rezultatelor 
tratamentului, ele sunt diferite şi vor fi explicate separat. 

Frecven a fracturilor şi complica iilor acestei regiuni este in- 
fluen ată direct de structura osoasă, vasculariza ie şi pozi ionarea 
fracturii — intra- sau extraarticular. 

La prima vedere de ansamblu asupra femurului, constatăm că 
el reprezintă o perfectă modalitate de a dirija vectorii for elor din 
direc ie verticală în sagitală, formând în extremitatea sa proximală 
un unghi de înclina ie al capului şi colului de 125* în plan frontal 
şi 15° în plan sagital. Forma lui la acest nivel fiind asemenea unui 
„baston femural”, impune o structură osoasă deosebită, traveele 
sunt situate în mai multe sisteme: sistemul trabecular de sus inere, 
care se opune for elor de compresiune şi este format din travee ce 
pornesc de pe corticala superioară portantă a capului, mergând în 
Jos către corticala inferioară a colului, unde se condensează şi for- 
mează cu corticala pintenul lui Adams (fig. 115). 

Sistemul trabecular de trac iune ce se opune for elor de ten- 
siune porneşte de pe corticala inferioară a capului asemenea unui 
arc, atinge tangen ial corticala superioară a colului, formând la 
acest nivel o îngroşare, şi penetrează la baza trohanterului mare. 
Locul unde aceste două sisteme se intersectează la nivelul capului 
femural sporeşte rezisten a esutului osos. Ambele sisteme trabe- 
culare descrise mai sus formează arcul cefalic. Arcul trohanterian, 
la rândul său, cunoaşte o structură asemănătoare: sistemul lui tra- 
becular de presiune descinde de la marginea internă a trohanteru- 
lui mare şi merge spre corticala internă a diafizei sub trohanterul 
mic. 

Sistemul trabecular de trac iune porneşte de la marginea 
externă a trohanterului şi merge în aceeaşi direc ie. 
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Interac iunea dintre arcurile cefalic şi trohanterian permite 
direc ionarea vectorilor for ei din orizontal spre vertical. Locurile 
de întretăiere a sistemelor trabeculare formează nuclee dure, ofe- 
rind puncte de sprijin pentru materialele de osteosinteză, iar golu- 
rile dintre aceste sisteme trabeculare sunt mai pu in rezistente. 
Astfel se lămureşte prezen a zonei slabe (triunghiul Ward) la nive- 
lul mijlocului colului, care reprezintă locul de predilec ie al frac- 
turilor mediocervicale (fig. 115). 

Capsula articulară se inserează anterior pe linia intertrohante- 
riană şi acoperă colul în întregime, iar posterior mai proximal, 
acoperind numai două treimi interne din col. Por iunea extracapsu- 
lară a extremită ii proximale de femur este bine vascularizată, po- 
sedă periost şi are capacită i bune de regenerare, şi invers, por iu- 
nea intracapsulară nu este acoperită de periost, regenerarea la 
acest nivel realizându-se doar pe cale endostală. Prin urmare, în 
cazurile când fragmentele colului fracturat sunt dislocate, lichidul 
sinovial lezează hematomul postfracturar, compromi ând astfel 
consolidarea. 

Vasculariza ia acestei regiuni este formată din trei sisteme 
principale: endostal — cu provenire din vasele trohanteriene şi 
vasele nutritive diafizare, formând o re ea endostală vasculară, ce 
se distruge total la orice tip de fractură a colului femural; intraar- 
ticular (retinacular) — cu provenien ă din vasele circumflexe femu- 
rale; acetabular — cu provenien ă din artera obturatorie, ce irigă ca- 
pul femural prin ligamentul rotund (fig. 115). 


l | f D a.circumflexă 

a.circumflexă AN f a femurală 
femurală ZF posterioară 
anterioară 


Fig. 115. Vasculariza ia colului şi capului femural: a — aspect 
anteroposterior; b — aspect posteroanterior. 
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Primul sistem vascular, ce provine din ramurile trohanteriene 
(extracapsulare) ale vaselor circumflexe femurale şi din vasele 
nutritive diafizare, vascularizează regiunea trohanteriană şi colul 
femural. Ramurile vasculare ale vaselor circumflexe femurale, ce 
au perforat capsula coxofemurală şi au pătruns intraarticular, for- 
mează al doilea sistem vascular. Ele penetrează sinovia. Ultima 
manşonează colul femural până la cap. Vasele din acest sistem 
emerg prin sinovie pe colul femural până la capul femural şi for- 
mează la marginea cartilajului un inel arterial subsinovial, de la 
care pornesc vasele subcondrale. La nivelul colului, vasele situate 
în sinovie formează re eaua retinaculară ce comunică cu primul 
sistem vascular prin perforante osoase. Este constatat că al doilea 
sistem vascular alimentează colul femural şi 34 din cap. Restul ca- 
pului femural (14) se alimentează din sistemul vascular acetabular. 

Aspectul practic al particularită ilor vasculariza iei acestei 
regiuni permite luarea unor atitudini în tactica de tratament al frac- 
turilor de col şi cap femural, cât şi în prognozarea rezultatelor. 
Astfel, în fractura bazicervicală este distrus primul sistem vascular 
(endostal). Alimentarea por iunii proximale de col şi cap femural se 
realizează prin sistemele vasculare retinacular şi acetabular, vascu- 
lariza ia rămâne compensată. Hematomul fracturar rămâne între 
fragmentele osoase. Prognosticul pentru regenerare e favorabil. În 
cazul unei fracturi mediocervicale, este distrus total sistemul vas- 
cular endostal şi par ial sistemul vascular retinacular. Vasculariza- 
ia proximal de fractură rămâne subcompensată, iar hematomul 
fracturar este diminuat de lichidul sinovial. Prognosticul pentru 
regenerare este rezervat. În fracturile situate subcapital sunt distru- 
se total sistemele vasculare endostal şi retinacular. Vasculariza ia 
proximal de fractură este decompensată. Hematomul fracturar este 
spălat de lichidul sinovial. Prognosticul pentru regenerare devine 
nefavorabil. De aici se impune atitudinea de maximă urgen ă în 
tratamentul chirurgical al fracturilor intraarticulare de col femural. 
Opera ia trebuie efectuată în primele ore de la traumatism, când 
organismul pacientului nu este sesizat de gravitatea traumatismu- 
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lui şi permite opera ia, iar între fragmentele fracturate mai conti- 
nuă hemoragia ce conturează hematomul fracturar. 

Majoritatea fracturilor acestei regiuni se produc la persoane 
de vârstă înaintată, unde de fiecare dată este prezent un grad anu- 
mit de osteoporoză. De gradul osteoporozei depinde stabilitatea 
fracturii, ceea ce dictează anumite metode de fixare şi conduită 
postoperatorie. Singh a introdus metoda evaluării gradului osteo- 
porozei bazat pe examinarea radiografică a femurului proximal. În 
acest sens, autorul propune o scară de la 1 la 7 grade, unde gradul 
1 este o osteoporoză severă, iar gradul 7 reprezintă osul normal. 
Această constatare poate fi făcută în func ie de aspectul traveelor 
arcului cefalic şi ale celui trohanterian (fig. 116). 


Fig. 116. Grada ia osteoporozei extremită ii proximale 
de femur (Singh). 
Fracturile capului femural 


Generalită i 
Fracturile capului femural se produc rar şi au manifestări cli- 
nice şterse, uneori neclare. 
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Mecanismul de producere 

Luxa ia de femur provoacă fractura capului prin smulgerea 
împreună cu ligamentul rotund şi a unei por iuni osoase din cap. 
Unii autori nu eviden iază separat aceste fracturi, men ionând că 
ele „complică luxa ia de şold”, adică sunt un element al unei luxa- 
ii complicate. 


Simptomatologie 

Semne probabile: durere şi impoten ă func ională. Încercarea 
de a mobiliza membrul traumatizat acutizează brusc durerile, aces- 
tea devenind insuportabile. Drept semn de certitudine serveşte 
examenul radiografia, ce eviden iază fragmentul articular detaşat 
şi spa iul articular mărit. Uneori, când fragmentul osos este mic, 
pentru precizarea diagnosticului e necesară RMN sau tomografia 
computerizată (CT). 

Tratamentul 

e La locul accidentului cu un diagnostic neclar — imobilizare, 
analgezice, transportare în sec ia ortopedie. 

e În sta ionar — punc ia articula iei, blocaj analgezic, imobili- 
zare. 

e În cazul unei fracturi fără deplasare, se tratează conserva- 
tor, cu imobilizare pe 3 luni. 

e Când este prezentă deplasarea, se face o reducere chirurgi- 
cală a fragmentului dislocat şi fixarea lui concomitent cu îngropa- 
rea subcondrală a materialului de osteosinteză. 


Fracturile colului femural (10%) 


Generalită i 

Se produc cu precădere la vârstnici. La minori sau adul i frac- 
tura poate fi provocată doar de un traumatism major, în care corti- 
cala colului cedează, de regulă, în locul slab (triunghiul Ward) 
(fig. 117). La vârstnici, senilitatea osului începe cu degradarea tra- 
beculelor, mai întâi, în triunghiul Ward, apoi, după 60 de ani, pro- 
cesul demarează în toată regiunea şi se depistează până la 10% din 


244 


toate fracturile oaselor lungi. Inciden a după sexe cunoaşte un ni- 
vel egal până la 50 de ani, ca apoi, la vârsta de 80 de ani, majorita- 
tea acestor fracturi să apar ină sexului feminin în propor ie de 
70-80%. 

Factorii ce condi ionează importan a acestor fracturi: 

e frecven a sporită, îndeosebi la vârstnici; 
varietatea formelor anatomice; 
gravitatea prognosticului vital şi func ional; 
dificultă ile de tratament; 
frecven a şi gravitatea sechelelor tardive (necroză avascula- 
ră, coxartroză, pseudoartroză, infec ii); 

e specificul vasculariza iei acestei regiuni. 


Fig. 117. Triunghiul Ward. 


Mecanismul de producere 

Fractura se ob ine prin cădere directă pe şold. În momentul 
căderii se produce o răsucire bruscă a membrului. Femurul cedea- 
ză la nuvelul colului, capul lui fiind fixat în cotil. Unii autori sus- 
in că cedează, mai întâi, corticala superioară a colului, impactân- 
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du-se în spongia capului, apoi, dacă for a de fracturare continuă să 
ac ioneze, cedează şi corticala inferioară. Procesul traumatic mai 
des finalizează cu fracturarea întregului col. 

Clasificarea anatomo-topografică (Delbert) (fig. 118): 

e subcapitale; 

e mediocervicale; 

e cervicotrohanteriene (bazale, bazicervicale). 


Fig. 118. Clasificarea anatomo-topografică Delbert: 
a — fracturi subcapitale; b — fracturi mediocervicale; c — fracturi bazale. 
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Clasificarea clinico-radiografică Garden rezultă din aspectul 
radiologic al liniilor trabeculare, din evantaiul de sus inere al lui 
Delbert în imaginea radiologică anteroposterioară. Schimbarea 
postfracturară a liniilor trabeculare formează anumite unghiuri ce 
sumează 4 tipuri de dislocare (fig. 119). 


I II III IV 


Fig. 119. Schema fracturilor de col femural conform clasificării Garden. 


Garden I — fracturi incomplete. Corticala superioară se fractu- 
rează, impactându-se în capul femural, iar corticala inferioară ră- 
mâne întreagă. 'Traveele osoase formează un unghi în valgus. Sunt 
considerate relativ stabile, cu prognostic favorabil pentru regene- 
rare. Hematomul fracturar este păstrat între fragmentele compresa- 
te. În același timp, cortexul nefracturat asigură vascularizarea 
fragmentului proximal. 

Garden II — fracturi complete fără dislocare. Traveele osoase 
îşi păstrează direc ia normală. Din acest motiv, uneori sunt greu de 
diagnosticat şi necesită examinări suplimentare. Vasculariza ia 
fragmentului proximal este realizată prin sistemele vasculare reti- 
nacular şi acetabular. Prognosticul pentru regenerare este favora- 
bil. 

Garden III — fracturi complete cu angula ia traveelor în varus, 
la care se mai speră că fragmentul proximal s-ar nutri prin vasele 
sinoviei par ial rămase întregi, deoarece deplasarea la acest grad 
de fractură nu este totală. Hematomul postfracturar este dizolvat în 
lichidul sinovial. Acestea ne fac să fim rezerva i în declararea 
prognosticului de regenerare. 
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Garden IV — fracturi cu dislocare totală, unde sinovia este dis- 
trusă împreună cu sistemele vasculare retinacular şi endostal. Tra- 
veele osoase apar normale sau paralele, însă lungimea colului este 
scurtată. Speran ele de regenerare se pierd pe fundalul unei vascu- 
lariza ii compromise total şi cu un hematom postfracturar spălat de 
lichidul sinovial. 

Clasificarea biomecanică (Pawels) (fig. 120) împarte fracturi- 
le colului femural după unghiul format de traiectul fracturii cu 
axul orizontal în 3 tipuri: 

e cu unghi de până la 30°; 

e cu unghi între 30° şi 50°; 

e cu unghi între 50° şi 70°. 

Această clasificare este importantă, deoarece, în func ie de 
unghiul format cu axul orizontal, la nivelul fracturii predomină 
for ele de compactare sau cele de dezangrenare. Cu cât unghiul 
format este mai avansat, cu atât fractura este mai instabilă. 
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Fig. 120. Clasificarea Pawels a fracturilor de col femural. A — fractură 
cu unghi de până la 30°; B — fractură cu unghi de până la 50°; 
C — fractură cu unghi de până la 70°. 


Simptomatologie 

Semne probabile: 

— durere în regiunea coxofemurală, accentuată la mobilizarea 
membrului; 

— impoten ă func ională prin imposibilitatea bolnavului de a- 
şi târî piciorul pe planul patului, cu excep ia fracturilor angrenate 
în valgus, când bolnavul poate chiar şi să meargă. 
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Semne de certitudine: 

—  abduc ia membrului inferior; 

— scurtarea aparentă a membrului inferior; 

— rota ia externă a piciorului pe planul patului; 

— întreruperea liniei suprasimfizare (Peter), care uneşte vâr- 
furile celor două trohantere mari şi trece pe marginea superioară a 
simfizei pubiene; 

— imposibilitatea ridicării membrului întins de pe planul pa- 
tului; 

— semnul Laugier, care constă în bombarea triunghiului Scar- 
pa prin orientarea anterioară a colului femural; 

— întreruperea liniei Roser-Nelaton, care uneşte spina iliacă an- 
terosuperioară, vârful marelui trohanter cu tuberozitatea ischiadică; 

— radiografia. 

Profilaxia se tace, în primul rând, la vârstnici, prin combate- 
rea osteoporozei senile. Este bine cunoscut că, odată cu vârsta, ce- 
dează şi văzul. Mul i oameni bătrâni poartă ochelari, fac mişcări 
nesigure, devenind neîndemânatici la mers. Ei au nevoie de condi- 
ii care ar evita obstacolele, scările, drumurile cu gropi, iar obiec- 
tele de primă necesitate să fie expuse într-o apropiere accesibilă. 

Tratamentul la locul accidentului constă din aplicarea unei 
imobilizări, analgezice, transportare în sec ia ortopedie. În timpul 
transportării, planta se va men ine în pozi ie verticală uşor rotată 
în exterior (10-15%. Transportarea pacientului cu piciorul rotat 
extern până la „culcat” cauzează dereglarea circuitului vascular 
retinacular la nivelul colului fracturat, prin traumatizarea în plus a 
sinoviei articulare de fragmentele colului. 

În sta ionar se recomandă imobilizare temporară prin trac iune 
scheletică ori botină derotatorie, blocaj analgezic. Starea generală 
a pacientului determină tactica de tratament în continuare. În cazul 
în care starea generală a pacientului este compromisă de mai mul- 
te maladii concomitente, care fac imposibilă interven ia chirurgi- 
cală, medicul va decide în favoarea unui tratament ortopedic, 
axat pe următoarele principii: 
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— înlăturarea durerilor la nivelul focarului şi activizarea cât 
mai precoce a mişcărilor în membrul fracturat; 

— tratamentul (profilaxia) concomitent al maladiilor de altă 
origine; 

— profilaxia complica iilor imediate; 

— reeducarea precoce a mersului pacientului pe fundalul unei 
fracturi neconsolidate de col femural, în scopul ob inerii unei 
pseudoartroze inten ionate, care salvează bolnavul de riscurile 
unei interven ii chirurgicale contraindicate. 

Tratamentul chirurgical include obligator două etape: redu- 
cerea fragmentelor şi osteosinteza lor în pozi ie redusă. În func ie 
de gradul fracturii, de vârsta pacientului şi starea lui generală, se 
alege metoda de osteosinteză. 

În fracturile Garden I şi II pozi ionarea fragmentelor permite 
osteosinteza lor cu şuruburi pentru os spongios, fără efortul redu- 
cerii. Osteosinteza se face fără deschiderea focarului fracturii, iar 
şuruburile sunt introduse în planuri paralele, încât să favorizeze 
compresia între fragmente (fig. 121). 
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a b 
Fig. 121. Osteosinteza fracturii de col femural cu şuruburi pentru os 
spongios: a — preoperator; b — postoperator. 


În fracturile Garden III şi IV reducerea se face până se ob ine 
un unghi cervicodiafizar de 130° şi antiversiune de 12°. Uneori, la 
acest tip de fracturi, reducerea închisă este imposibilă şi se face 
prin artrotomia şoldului. La pacien ii cu vârsta sub 60 de ani, ob i- 
nându-se o pozi ie satisfăcătoare a fragmentelor, ultimele sunt 
men inute în această pozi ie prin osteosinteza cu fixatori metalici, 
locul fracturii suplimentându-se cu o plastie osoasă pediculată din 
marele trohanter. Pentru pacien ii cu vârsta de peste 60 de ani, 
solu ia preferată rămâne endoprotezarea: hemiartroplastia — cu 
proteză monopolară, bipolară, bicompartimentală, sau artroplastia 
totată — cu proteze de diverse modele. 

După interven ia chirurgicală, de osteosinteză, sprijinul pe 
membrul inferior este interzis timp de 6-8 luni. Între timp, bolna- 
vul se deplasează cu ajutorul cârjelor, sprijinindu-se pe membrul 
sănătos. Sprijinul total pe membrul inferior după endoprotezare se 
va recomanda la 3 luni după opera ie, în func ie de rezultatele con- 
trolului radiografic efectuat recent. 

Pentru osteosinteza fracturilor de col femural se folosesc: 

- şuruburi AO pentru os spongios; 

- şuruburi AO canulate; 

- şuruburi cu compresiune HDS (High Dinamic Screw); 

- lamă-placă; 

-  osteosinteză cu compresiune prin aplicarea şurubului cu re- 
sort. 

Complica iile fracturilor de col femural 

Imediate, de ordin general: 

e pneumonii, pneumopatii; 

e complica ii cardiace; 

e escare de decubit; 

e tromboflebite, embolii pulmonare; 
e complica ii urinare. 
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Tardive, la locul fracturii: 
— pseudoartroză; 
— necroză avasculară; 
— coxartroză. 


Fracturile masivului trohanterian 


Generalită i 

Regiunea trohanteriană este delimitată proximal de linia tro- 
hanteriană şi distal — de un plan transversal care trece pe sub micul 
trohanter. În alte surse, delimitarea distală este descrisă ca un plan 
transversal care trece la 5 cm inferior de micul trohanter. 

Fracturile trohanteriene se produc pe un esut osos bine vascu- 
larizat, cu un aport sangvin necompromis. Deşi pot fi provocate la 
orice vârstă de un traumatism direct, aceste fracturi rămân însă 
tipice pentru persoanele de sex feminin în jurul vârstei de 70 de 
ani şi sunt depistate de trei ori mai frecvent decât la bărba ii de 
aceeaşi vârstă. Explica ia se dovedeşte a fi osteoporoza senilă, 
care fragilizează sistemul trabecular ogival. Osteoporoza în extre- 
mitatea proximală a femurului începe la vârsta de 45-60 ani, cu 
resorb ia trabeculelor osoase la nivelul colului în regiunea triun- 
ghiului Ward. Aceasta explică inciden a sporită a fracturilor de col 
femural la persoanele care se încadrează în limitele indicate de 
vârstă. În continuare, osteoporoza afectează sistemul trabecular 
ogival (trohanterian), slăbind regiunea trohanteriană, care devine, 
la 70 de ani, mai fragilă decât colul femural. Frecven a fracturilor 
de trohante este de 4 ori mai înaltă decât a celor de col. 

Mecanismul de producere este direct, prin cădere pe torhan- 
ter. Mai rar poate fi sesizată smulgerea de către muşchii pelviotro- 
hanterieni a unei por iuni din marele trohanter, explicându-se ast- 
fel şi ac iunea unui mecanism indirect. 

Clasificarea Evans (fig. 122) a fracturilor trohanteriene se ba- 
zează pe principiul stabilită ii sau instabilită ii fracturii. În baza 
acestui principiu, Evans împarte fracturile trohanteriene în două 
tipuri principale. 
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Tipul I: 

1) fracturi fără deplasare, cu linia de fractură oblică de jos în 
sus la nivelul regiunii trohanteriene; sunt fracturi stabile; 

2) fracturi cu deplasare, reductibile; sunt stabile datorită men- 
inerii integrită ii corticalei interne; 

3) fracturi cu deplasare, ireductibile; sunt instabile din cauza 
pierderii rezisten ei corticalei interne; 

4) fracturi cominutive; instabile, deoarece corticalele sunt 
fragmentate. 

Tipul II: fracturi cu oblicitatea liniei de fractură inversă tipu- 
lui I. Sunt instabile. 


(fii 6 


Tipul I 


Tipul II 


Fig. 122. Clasificarea Evans a fracturilor trohanteriene. 


Simptomatologie 
Semne probabile: 
e durere intensă în regiunea trohanteriană; 
e impoten ă func ională. 
Semne veridice: 
e scurtarea membrului; 
e abduc ia coapsei; 
e rota ia externă a piciorului; 
e deformarea bazei coapsei în crosă cu convexitate externă; 
e mobilitate patologică la palpare; 
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e crepita ii osoase. 

Radiografia în 2 proiec ii va completa diagnosticul. 

Tratamentul 

Majoritate fracturilor trohanteriene se tratează operator şi prin 
aceasta se ob ine: 

e mobilizare rapidă; 

e nursing fără efort; 

e scăderea mortalită ii; 

e restabilirea mai bună a func iei şoldului. 

Opera ia are drept scop reducerea cu precizie a fragmentelor 
şi stabilizarea fracturii. De aici tratamentul chirurgical al fracturi- 
lor regiunii trohanteriene începe cu reducerea fragmentelor pe ma- 
sa ortopedică, verificată apoi prin radiografia în două inciden e. În 
cazul în care reducerea închisă a fragmentelor este imposibilă, se 
recurge la reducerea sângerândă a fragmentelor. 

A doua etapă a actului chirurgical este fixarea fragmentelor 
reduse. În acest scop se folosesc: 

e placă-lamă AO (fig. 123, 124); 

e placă şi şuruburi prin compresiune; 

e cuiul Gama; 

e HDS (High Dinamic Screw); 

e tije elastice Ender. 
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Fig. 123. Fractură trohanteriană tip I Evans. Osteosinteză cu placă-lamă: 
a — preoperator, b — postoperator. 


Tratamentul ortopedic se foloseşte rar, doar atunci când există 
contraindica ii pentru opera ie. El presupune o trac iune scheletică 
continuă pe parcursul a 6—8 săptămâni, apoi o imobilizare în ban- 
daj ghipsat circular pelvioplantar de până la 3 luni. 

Complica ii 

Imediate, de ordin general: cardiace, bronhopneumonii, infec- 

ii urinare, tromboembolii, escare de decubit. 

Tardive locale: consolidare vicioasă (în coxa vara mai frec- 
vent), scurtarea membrului, pseudoartroze (se depistează rar, doar 
după fracturi cu multe cominu ii şi în lipsa tratamentului), redorile 
articula iei genunchiului. 


255 


Fig. 124. Fractură trohanteriană tip II Evans. Osteosinteză cu placă- 
lamă. 


Fracturile diafizei femurale 


Generalită i 

Diafiza femurală începe la 5 cm distal de micul trohanter şi se 
termină deasupra condililor femurali, la o depărtare spre proximal 
de suprafa a interliniei articulare, egală ca lungime cu lă imea sup- 
rafe ei articulare a genunchiului (până la 12-15 cm). 

Fracturile din regiunea subtrohanteriană, cea mai proximală 
parte a diafizei femurale, sunt considerate, de mai mul i autori, un 
tip aparte de fracturi diafizare. Cu demarcările între micul trohan- 
ter şi istmul diafizei (5 cm distal de micul trohanter), această re- 
giune cuprinde fracturi care se extind pe ambele trohantere şi dis- 
tal pe diafiză, necesitând fixare în două planuri. 

Mecanismul de producere este direct. Traumatismul se poa- 
te asocia şi cu alte leziuni. Majoritatea traumatismelor rezultă din 
accidente de circula ie de intensitate mare. 

Clasificarea Müller. În func ie de gradul de stabilitate ori ins- 
tabilitate, Müller clasifică aceste fracturi în trei tipuri. 
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Tipul I: fractură tansversală. 

Tipul II: 

a) fractură oblică sau spiroidală, cu fragment intermediar 
„aripă de fluture” localizat lateral; 

b) fractură oblică sau spiroidală, cu fragment intermediar 
„aripă de fluture” localizat medial. 

Tipul III: 

a) fracturi cu cominu ie minoră; 

b) fracturi cu cominu ie majoră. 

Simptomatologie 

Semne probabile: 

1) durere spontană şi la palpare; 

2) impoten ă func ională totală prin imposibilitatea transmite- 
rii mişcărilor distal de locul fracturat. 

Semne de certitudine: 

1) deformare marcată a coapsei cu rota ie externă a segmentu- 
lui distal; 

2) scurtarea membrului inferior; 

3) crepita ii osoase; 

4) mobilitate patologică. 

Radiografia în 2 proiec ii va preciza diagnosticul în detalii. 

Tratamentul 

La locul accidentului se recomandă o imobilizare urgentă, 
analgezice. În cazul unei fracturi deschise — hemostază provizorie 
şi un pansament aseptic, transportarea la ortoped. 

Imobilizarea şi transportarea necesită o atitudine grijulie, pen- 
tru a evita perforarea secundară a esuturilor moi cu fragmente 
osoase şi lezarea vaselor şi nervilor. 

În sta ionar: trac iune scheletică continuă, blocada locului 
fracturii, analgezice, profilaxia şocului traumatic şi a emboliei gră- 
soase, antibiotice. 

Tratamentul de bază este cel chirurgical — reducerea fragmen- 
telor şi osteosinteza lor în pozi ie redusă. 

Mijloacele de osteosinteză în fracturile diafizare de femur: 
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e placă-lamă cu unghi de 130° — pentru fracturile diafizare 
proximale; 

e cuiele centromedulare blocate (blocajele se vor înlătura 
peste 6-12 săptămâni, pentru a evita spongiozitatea corticalei); 

e plăci metalice cu şuruburi tip AO (fig. 125); 

e tije elastice Ender. 

Pentru fracturile deschise sau cele acoperite cu esut cutanat 
afectat se vor folosi fixatoarele externe: tijate; broşate; mixte (tije- 
broşe). 

Pentru fracturile diafizare cu mari cominu ii, unde este nece- 
sară fixarea în două planuri, se folosesc fixatoare interne supli- 
mentate pentru o jumătate din perioada consolidării cu fixatoare 
externe. 

Tratamentul conservator, ce cuprinde reducerea închisă şi 
imobilizarea ghipsată, trac iunea scheletică continuă sau ghipsul 
func ional, se utilizează rar. 
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Fig. 125. Osteosinteza fracturii oblice a diafizei femurale cu placă cu 
şuruburi: a — preoperator (trac ie scheletară); b — postoperator. 


Complica ii 

Locale imediate: 

1) deschiderea focarului fracturii; 

2) vasculo-nervoase; 

3) şoc traumatic; 

4) embolie grăsoasă; 

5) interpunerea păr ilor moi între fragmente; 
6) deschidere secundară a focarului de fractură. 
Locale tardive: 

1) consolidare vicioasă; 

2) consolidare întârziată; 

3) pseudoartroză; 

4) osteite cronice. 


Fracturile femurului distal 


Generalită i 

Partea distală a femurului, care ocupă un pătrat imaginar cu 
laturi egale, cu lungimea interliniei articulare a genunchiului, con- 
stituie, conform clasificării AO, femurul distal (fig. 126). Unii 
autori afirmă că femurul distal cuprinde osul dintre linia interarti- 
culară şi un plan perpendicular situat la 12 cm proximal. Oricum, 
asupra acestui subiect există păreri diferite, deoarece lungimea 
osului diferă de la caz la caz. 
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Fig. 126. Extremitatea distală a femurului (AO). 


Mecanismul interpunerii esuturilor moi în fractura ireductibi- 
lă a femurului distal este cauzat de alunecarea în jos şi înainte a 
fragmentului proximal, care în eapă capsula articulară şi sinovia 
(fundul de sac subcvadricipital), transformând fractura în una in- 
traarticulară, perforând uneori aponevroza sau chiar şi pielea, de- 
venind astfel fractură deschisă dinăuntru în afară. Fragmentul infe- 
rior, la rândul său, ascende, fiind tras de muşchii coapsei. Între ele 
se formează o angula ie cu interpunerea muşchilor capsulei articu- 
lare şi ai sinoviei. 


Mecanismul de producere 

Fractura, de obicei, este provocată de un mecanism indirect, 
printr-o for ă care ac ionează cu o severă deplasare în valgus sau 
varus, cu o componentă de compresiune axială şi rota ie. Mult mai 
rar poate fi depistat un mecanism direct, cum ar fi strivirea seg- 
mentului cu roata unui camion sau cu alte obiecte. 

Clasificarea fracturilor supracondiliene: 

e fără deplasare; 

e cu dislocare; 

e cu impactare; 

e cominutive. 

Clasificarea fracturilor condililor femurali: 
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e sagitale, cu sau fără deplasarea unui condil; 
bicondiliene; 

e coronale, cu deplasare; 

e combinate (sagitale şi coronale). 

Simptomatologie 

Semne probabile: durere, tumefiere locală, impoten ă func io- 
nală totală, cu imposibilitatea transmiterii mişcărilor por iunii dis- 
tale a membrului. 

Semne de certitudine: 

e deforma ia în varus sau valgus a membrului; 

e îngroşare anteroposterioară cu dispari ia contururilor clare 

ale genunchiului; 

e mişcări patologice; 

e crepita ie osoasă; 

e hemartroză pronun ată; 

e rota ie externă semnificativă a gambei. 

Tratamentul 

La locul accidentului se recomandă imobilizare, analgezice. 
În cazul fracturilor deschise sau al leziunilor vasculonervoase, se 
aplică garou şi pansament compresiv. 

În sta ionar — blocaj analgezic, trac iune scheletică, punc ia 
articula iei genunchiului cu evacuarea hemartrozei. Tratamentul 
chirurgical, care constă în reducerea deschisă şi osteosinteza frag- 
mentelor în pozi ie redusă, are un şir de avantaje. Pe lângă faptul 
că în tratamentul chirurgical fragmentele osului fracturat pot fi 
reduse ideal, fixarea lor rigidă cu fixatori moderni permite într-un 
timp imediat postoperator reeducarea mişcărilor în articula ia ge- 
nunchiului. Astfel se ob ine un rezultat func ional satisfăcător. 

În situa iile când starea generală a pacientului compromite, 
prin maladii concomitente, opera ia indicată, tratamentul ortopedic 
prin trac ie continuă, până la formarea unui calus primar, cu imo- 
bilizare ghipsată, în continuare rămânând metoda de elec ie. În 
timpul trac iei se vor lua în considerare for ele care formează an- 
gula ia fragmentelor descrise mai sus. De aceea, trac ia se va apli- 
ca de tuberozitatea tibiei cu membrul inferior pe o atelă, cu o fle- 
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xie moderată a gambei. În fracturile condi ionate de aceleaşi situa- 
ii, dar fără dislocarea fragmentelor, imobilizarea ghipsată este in- 
dicată chiar de la început. 

Mijloacele de osteosinteză în fracturile femurului distal: 

e placă-lamă AO la 90°; 

e placă condiliană la 95°; 

e osteosinteză combinată (placă-lamă cu şuruburi şi, supli- 
mentar, şuruburi pentru os spongios); 

e şuruburi pentru os spongios. 

Complica ii 

Locale imediate: 

e deschiderea focarului; 

e lezarea nervului sciatic popliteu extern; 

e lezarea arterei poplitee. 

Locale tardive: 

e consolidare vicioasă; 

e redoare de genunchi; 

e pseudoartroză; 

e osteite cronice. 


FRACTURILE ROTULEI (1% din totalul fracturilor) 


Generalită i 

Rotula este cel mai mare os sesamoid din corpul uman şi cel 
mai expus traumatismelor, indiferent de vârstă. Fiind componenta 
aparatului extensor al gambei, fracturarea ei conduce, de obicei, la 
dereglarea func ională, marcată de lipsa extensiei active a gambei. 
Din alt punct de vedere, rotula constituie o a treia suprafaă 
articulară a genunchiului. Aceasta ne obligă, în cazul fracturilor cu 
dislocare a fragmentelor, să realizăm o osteosinteză care n-ar lăsa 
diformită i sau trepte pe suprafaa ei articulară. Din aceste 
considerente, uneori la fracturi cu multă cominu ie se practică 
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înlăturarea fragmentelor patelei cu restabilirea aparatului ex tensor 
ca măsură ce ar evita diformită ile intraarticulare. 

Sub aspect diagnostic, este important să cunoaştem unele ano- 
malii de osificare a patelei. Centrul ei de osificare apare la vârsta 
de 2-3 ani, dar se depistează şi osificări întârziate, ce conturează 
nucleul la vârsta de 5-6 ani. În asemenea situa ii ocazional se pro- 
duc anomalii de dezvoltare eviden iate prin prezen a unui frag- 
ment osos format dintr-un punct de osificare suplimentar, denumit 
patella bipartita. În asemenea situa ii, examenul radiologic al 
genunchiului după un traumatism neînsemnat simulează o fractură 
a patelei. Realitatea însă poate fi stabilită clinic, dar şi efectuându - 
se examenul radiologic bilateral. În cazul unei anomalii de dezvol- 
tare, modificările structurale ale patelei vor fi semnalate din ambe- 
le păr i. 

Func iile de bază ale patelei: 

e sporeşte avantajul mecanic al tendonului cvadricepsului; 

e ajută nutri ia cartilajului articular al femurului; 

e asigură protec ia condililor femurului. 

Mecanismul de producere se declanşează direct prin cădere 
pe genunchi, traumatism direct cu obiecte dure. 

Traumatismul indirect se produce mai rar — la sportivi, printr- 
o flexie for ată a gambei. 


Clasificare 

Clasificarea fracturilor rotulei după planul fracturii (fig. 127): 

e transversală; 

e verticală; 

e cominutivă (stelată); 

e polară (inferioară sau superioară). 

La rândul lor, toate fracturile descrise mai sus se împart în 
fracturi cu deplasare şi fracturi fără deplasare. 
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Fig. 127. Clasificarea fracturilor rotulei: 7 — cominutivă (stelată); 
2 — transversală; 3 — polară; 4 — verticală. 


Simptomatologie 

Semne probabile: durere, tumefiere, limitarea mişcărilor acti- 
ve de extensie a gambei, echimoză. 

Semne certe: fragmente fracturate, depresiune interfragmenta- 
ră, crepita ii osoase, mobilitate patologică în focar, hemartroză 
marcantă. 

Tratamentul 

La locul accidentului se face imobilizare, se administrează 
analgezice, apoi se transportă la ortoped. 

În sta ionar: în fracturile fără deplasare se efectuează punc ia 
articula iei prin evacuarea sângelui, anestezie intraarticulară, ban- 
daj ghipsat ini ial în formă de atelă, iar după o perioadă de calmare 
a procesului inflamator şi cedarea edemului, se pune bandaj ghip- 
sat circular. În fracturile cu dislocare se impune reducerea frag- 
mentelor cu refacerea aparatului extensor şi osteosinteza rotulei în 
pozi ie redusă a fragmentelor. 

Mijloace de osteosinteză în fractura patelei: 

— broşe cu hoban din fir metalic (procedeul Müller) (fig. 128); 

— şuruburi pentru os spongios; 

— înlăturarea polului inferior al patelei cu restabilirea aparatu- 
lui extensor, favorizarea căruia poate fi efectuată prin blocajul 
ligamentului patelar (procedeul Miiller) (fig. 129). 

Complica ii: redori articulare, artroză deformantă, osteite. 
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c 
Fig. 128. Fractura patelei (a), ale cărei fragmente sunt osteosintezate 
prin procedeul Müller: b — aspect anteroposterior; c — în profil. 
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Fig. 129. a — Fractura polului inferior al patelei, abla ia segmentului 
distal, restabilirea aparatului extensor al gambei şi blocajul ligamentului 
patelar prin procedeul Müller; b — aspect anteroposterior (firul metalic 
trecut prin patela restantă, încrucişat în 8 pe partea anterioară a 
ligamentului patelar, ale cărui capete sunt fixate de un şurub introdus 
transtuberozitar de tibie); c — în profil. 
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FRACTURILE OASELOR GAMBEI 


1. Fracturile platoului tibial. 
2. Fracturile diafizare ale tibiei şi fibulei. 
3. Fracturile maleolare şi ale pilonului tibial. 


1. Fracturile platoului tibial 


Generalită i 

Această categorie de fracturi include întreruperile continuită ii 
osoase situate la nivelul epifizei şi metafizei tibiale, cu condi ia ca 
unul din traiectele fracturii să afecteze cartilajul articular. În clasi- 
ficarea AO demarcarea segmentului proximal al tibiei formează 
un pătrat cu laturile egale cu lungimea suprafe ei articulare 


(fig. 130). 


Fig. 130. Extremitatea proximală a gambei (AO). 


Toate deplasările fragmentelor fracturate ale platourilor tibiale 
se pot grupa, din punct de vedere anatomopatologic, în două tipuri 
de leziuni: prin separare şi prin înfundare. 

Separare înseamnă detaşarea unei păr i dintr-un platou tibial 
printr-un traiect oblic, sagital sau orizontal. Drept consecin ă, sup- 
rafa a platoului se lărgeşte. 

Înfundare (tasare) înseamnă izolarea unui sau a mai multor 
fragmente osoase printr-un traiect orizontal. Fragmentul izolat se 
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compune din cartilaj şi osul spongios, iar la nivelul tasării apare o 
diformitate în treaptă sau depresiune. 

Un platou tibial fracturat provoacă instabilitate în articula ia 
genunchiului. Valoarea acestui semn clinic este mare, deoarece ne 
vorbeşte cu certitudine de prezen a fracturii. El se verifică în felul 
următor. În sta ionar, cu respectarea asepsiei şi antisepsiei, se face 
punc ia genunchiului tumefiat, cu evacuarea sângelui şi introduce- 
rea în genunchi a unui anestezic local diluat. Astfel se ob ine anes- 
tezia locală şi pacientul permite împingerea uşoară în varus şi în 
valgus a gambei cu genunchiul în extensie. Devierea gambei de la 
axa membrului în una din direc iile probate cu mai mult de 1 cm 
este un semn al instabilită ii în genunchi. Această manevră se folo- 
seşte şi pentru a reduce devierile traumatice ale segmentului. 
Uneori, devierea majoră a fragmentelor platoului tibial traumează 
vasele şi nervii din această regiune. De aceea, un pacient cu ase- 
menea traumatism necesită verificarea obligatorie a pulsului peri- 
feric şi a sensibilită ii. Aducerea în pozi ie normală a segmentului 
deviat eliberează de sub compresiune nervii şi vasele. 

Mecanismul de producere 

Fractura, de obicei, este provocată de un mecanism indirect: 

e căderea de la înăl ime în picioare, cu gamba în extensie, va 
produce fracturi ale ambilor condili tibiali; 

e valgusul for at produce fracturi ale platoului tibial extern; 

e varusul for at produce fracturi ale platoului tibial intern. 

Mecanismul direct prin lovituri puternice la nivelul tibiei 
(bara „„paraşoc” a automobilului) este descoperit rar. 

Clasificare 

1. Fractura platoului tibial extern (cu separare pură şi detaşa- 
rea unei tuberozită i, cu înfundare pură sau/şi asocierea fracturii 
capului fibular, cu separare şi înfundare) (mixtă). 

2. Fractura platoului tibial intern (cu separare pură şi cu în- 
fundare pură). 

3. Fractura bicondiliană (simplă, cu traiect în „I” „Y” sau 
A; 

4. Fracturi-luxa ii ale genunchiului. 

268 


Simptomatologie 

Semne probabile: durere la palparea genunchiului pe ambele 
păr i, impoten ă func ională totala a membrului, tumefiere consi- 
derabilă (genunchi globulos), escoria ii. 

Semne de certitudine: 


devierea gambei în valgus sau varus; 
hemartroză; 

mobilitate laterală sporită; 

crepita ii osoase; 

testul instabilită ii genunchiului este pozitiv. 


Tratamentul 

La locul accidentului — imobilizare, analgezice, transportare la 
ortoped. 

În sta ionar — punc ia articula iei genunchiului, blocaj analge- 
zic, trac iune scheletică. În fracturile fără deplasarea fragmentelor 
se aplică tratament conservator — bandaj ghipsat. În cazul 
fracturilor cu dislocare, tratamentul chirurgical este obligatoriu şi 
ne impune refacerea până la ideal a suprafe elor articulare, prin 
reducerea fragmentelor şi osteosinteza lor în pozi ie redusă. 

Mijloace de osteosinteză în fracturile platoului tibial: 


placă metalică în „I” (fig. 131); 
şuruburi pentru os spongios. 


Asocieri: 


placă în „I” + şuruburi pentru os spongios; 
placă în „T” + placă în „ ”; 
placă în ,„T” + broşe+ şuruburi pentru os spongios. 
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Fig. 131. Fractura platoului tibial osteosintezată prin aplicarea plăcii cu 
şuruburi. 


Complica ii 

Locale imediate: deschiderea focarului de fractură, leziuni 
asociate ale meniscurilor şi ligamentelor încrucişate, fractura ca- 
pului fibulei, leziuni vasculonervoase. 

Locale tardive: consolidare vicioasă, redori de genunchi, os- 
teite, artroze. 


2. Fracturile diafizare ale tibiei şi fibulei 


e Fracturi izolate ale diafizei fibulei. 

e Fracturi izolate ale diafizei tibiale. 

e Fracturi ale ambelor diafize ale oaselor gambei. 

Fracturi izolate ale diafizei fibulei se depistează rar. De obi- 
cei, mecanismul de producere este direct — lovitură pe fa a laterală 
a gambei. 

Simptomatologia este restrânsă. Se constată durere pe partea 
externă a gambei, la nivelul diafizei, ce se intensifică la mers sau 
la palpare. Func ia membrului în întregime este păstrată. La o pal- 
pare mai atentă în regiunea hematomului, uneori poate fi sesizată 
crepita ia. 
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Tratamentul este ortopedic — imobilizare cu bandaj ghipsat 
timp de o lună. 


Fracturile izolate ale diafizei tibiale 
(20% din totalul fracturilor) 


Generalită i 

Diafiza tibială este zona care se limitează proximal de un plan 
transversal trecut la 6 cm dedesubtul interliniei articulare a genun- 
chiului şi distal la 6 cm deasupra interliniei articula iei genunchiu- 
lui. În clasificarea AO diafiza este restul osului tibial neîncadrat în 
pătratele extremită ilor osului. 

Deşi există o mul ime de metode de tratament al fracturilor 
diafizei tibiale, ce au drept scop consolidarea şi refacerea func io- 
nală a segmentului, rezultatele ob inute sunt foarte controversate, 
deseori nemul umitoare pentru pacient. Există mai mul i factori de 
care depinde succesul tratamentului fracturii diafizei tibiale. 

Pozi ionarea superficială a oaselor gambei pe partea anteri- 
oară, cu acoperire doar cutaneofascială este primul factor care face 
deseori aceste fracturi vulnerabile la o serie de traumatisme cu im- 
pact direct. Odată dezgolit, osul traumatizat se expune la o serie de 
riscuri. Este distrusă alimentarea sangvină prin periost, dar şi en- 
dostală, diminuându-se poten ialul de consolidare, ceea ce face ca 
o fractură de diafiză ubială să se consolideze în 4-5 luni. Energia 
înaltă a traumatismelor deseori cauzează leziuni deschise ale tegu- 
mentelor, care generează ulterior probleme severe legate de posi- 
bilită ile de acoperire tegumentară a osului traumatizat şi infec ia 
plăgii. 

Specificul vasculariza iei diafizei tibiale este un alt factor ce 
influen ează rezultatul tratamentului. Aportul sangvin al osului 
tibial provine din vasele periostale şi endostale. Artera nutritivă 
endostală derivă din a. tibială posterioară, ce penetrează cortexul 
posterior tibial la originea inser iei m. solear. Ea se divide în cana- 
lul medular în trei ramuri ascendente şi o ramură descendentă. 
Acestea emit o mul ime de ramuri mici, formând plexul vascular 
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endostal. O altă cale de vascularizare este periostală. Periostul pri- 
meşte mai multe ramuri de la a. tibiale anterioară şi posterioară, 
însă este dovedit că vascularizarea diafizei tibiale se face majoritar 
pe cale endostală. Întreruperea continuită ii măduvei osoase în ca- 
zul unor fracturi cominitive, bi/trifocale sau simple, cu dislocare 
majoră, dereglează mult nutri ia osului, lăsând unele eschile sau 
chiar por iuni osoase fără poten ial de regenerare. Tratamentul 
acestor leziuni este de lungă durată, cu repetate interven ii chirur- 
gicale. Uneori, la final, osul rămâne mult mai scurt, deoarece, pen- 
tru a ob ine consolidare, chirurgul este nevoit să recurgă la înlătu- 
rarea fragmentelor compromise vascular. Rămâne actuală aici teo- 
ria „regenerării esuturilor prin compresiune ori distensie dirijată” 
(Ilizarov). Metodele elaborate în baza acestei teorii permit creşte- 
rea unei noi por iuni osoase”, pe care o posedă plexurile vasculare 
endostal şi periostal refăcute, în schimbul fragmentului tibial 
„pierdut”. 

Mecanismul de producere — traumatisme de mare energie în 
fracturile grave cominutive sau prin răsuciri cu planta fixată în 
fracturile spiroidale sau oblice. Cel mai frecvent, fracturile rezultă 
din accidentele rutiere, unde impactul direct provoacă fractura. 
Deseori, aceste fracturi se asociază cu lezarea esuturilor moi, cu 
deschiderea focarului fracturii. 

Clasificarea fracturilor diafizei tibiale după aspectul liniei de 
fractură: 

e transversală (aici sunt incluse şi fracturile oblice scurte); 

e spiroidală; 

e oblică; 

e cominutivă; 

e etajată (bi/trifocală). 

Simptomatologie 

Semne probabile: durere cu localizare la nivelul regiunii frac- 
turate, impoten ă func ională totală, tumefiere. 

Semne de certitudine: 

— mişcări patologice ale fragmentelor; 

— diformitate cu angula ie, rota ie sau scurtare; 

272 


— crepita ie osoasă; 

— la palpare se determină întreruperea continuită ii tibiei. 

Radiografia precizează în detalii diagnosticul. 

Tratamentul se face în func ie de traiectul fracturii, cominu- 

ie, stabilitatea fragmentelor, prezen a deplasărilor şi a leziunilor 
vasculare şi nervoase. 

La locul accidentului se va aplica o imobilizare, analgezice, 
garou (în cazul unor fracturi deschise şi cu hemoragii), pansament 
compresiv pe plagă şi transportare în sta ionar. 

În sta ionar — punc ia hematomului, cu anestezierea ulterioară 
a locului fracturii. În cazul fracturilor închise — analgezice, anti- 
biotice, profilaxia şocului. În cazul unor fracturi deschise se va 
înlătura garoul şi se va face hemostaza provizorie cu pense. Leziu- 
nile vasculare şi nervoase asociate sporesc gradul de urgen ă chi- 
rurgicală. 


Fig. 132. Fractură diafizară oblică a oaselor gambei. Osteosinteză cu tijă 
centromedulară zăvorâtă. 


Interven ia chirurgicală are drept scop major restabilirea inte- 
grită ii vaselor şi nervilor şi reducerea fragmentelor osului fractu- 
rat. Stabilizarea în pozi ie redusă a fracturii se face cu materiale de 
osteosinteză. Etapele consecutive ale interven iei chirurgicale: 

1) reducerea fragmentelor; 

2) osteosinteza; 
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3) restabilirea integrită ii vaselor; 
4) restabilirea integrită ii nervilor; 
5) restabilirea integrită ii esutului cutanat, cu acoperirea zo- 
nei operate. 
Mijloace de osteosinteză în fracturile diafizei tibiale: 
e în fractura închisă: 
— tije centromedulare; 
— tije centromedulare zăvorâte (fig. 132); 
— şuruburi metalice; 
— plăci cu şurub; 
— tije centromedulare+fixator extern; 
— şuruburi+fixator extern; 
e în fractura deschisă: 
— fixatoare externe broşate; 
— fixatoare externe tijate; 
— fixatoare externe mixte; 
— tije centromedulare; 
— tije centromedulare+fixator extern (ultimele două vari- 
ante se folosesc la fracturile deschise cu distruc ii minore). 
Complica ii 
Imediate: 
e leziune a esuturilor moi de suprafa ă; 
e leziuni vasculare; 
e leziuni nervoase; 
e tromboflebite; 
e sindromul de „compartiment”. 
Tardive: 
e consolidare vicioasă; 
e consolidare întârziată; 
e pseudoartroză; 
e osteite cronice; 
e redoare articulară; 
e osteoporoză algică. 
3. Fracturile maleolare şi ale pilonului tibial 
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Generalită i 

Maleolele formează pensa tibioperonieră, cu rol de stabilizare 
a piciorului. Leziunile care au loc aici conturează un spectru larg — 
de la leziuni ligamentare, ce destabilizează piciorul, până la fractu- 
ri severe, cu distrugerea balamalei tibiotalice. 

Prin pensa tibioperonieră în elegem un complex osteoliga- 
mentar, alcătuit din: lateral —maleola externă şi cele trei fascicule 
ale ligamentului lateral extern; medial — maleola medială şi liga- 
mentul deltoidian, iar superior — de plafonul tibial şi sindesmoza 
tibiofibulară. Un rol de stabilizare în pensa tibioperonieră îl au 
muşchii şi tendoanele extraarticulare. Maleola laterală este consi- 
derată un garant al stabilită ii astragalului în articula ia talocrurală 
şi de aceea ultimele clasificări ale fracturilor acestei regiuni au la 
bază aspectul fracturii maleolei externe. 

Mecanismul de producere — rota ie for ată a talusului în or- 
teză cu gamba fixată şi compresiune verticală a articula iei talo- 
crurale. 

Clasificarea Weber-Danis (fig. 133) 

Tipul A — rezultă prin rota ia internă a talusului: 

A. — fractura vârfului maleolei fibulare ori a întregii maleole; 

A2— A+ fractura maleolei mediale; 

A3 — A. + fractura verticală a maleolei mediale la jonc iune 
epifizo-maleolară. 

Tipul B — rezultă prin rota ia externă a talusului, provocând 
leziuni transsindesmoziene: 

B+ — alongarea sau smulgerea apicală a ligamentului deltoid şi 
fractura oblică transsindesmoziană a maleolei externe; 

Bə — B; + fractura transversală a maleolei mediale; 

Bs — B+ + fractura oblică a maleolei mediale la nivelul jonc- 
iunii epifizo-maleolare şi asociată cu smulgeri osoase din plafo- 
nul tibial. 

Tipul C — fracturi instabile ce se extind extraarticular prin 
fracturarea înaltă a fibulei şi lezarea de fiecare dată a sindesmozei 
tibio-peroniere: 


275 


C- fractura fibulei, leziunea sindesmoziană-tibioperonieră şi 
ruperea ligamentului deltoid; 

C> fractura fibulei, leziunea sindesmoziană-tibioperonieră şi 
fractura transversală a maleolei mediale; 

C; — fractura fibulei, leziunea sindesmoziană-tibioperonieră şi 
fractura oblică a maleolei mediale. 


Fig. 133. Clasificarea Weber-Danis. 


Simptomatologie 
Manifestările clinice în fracturile maleolare sunt constituite 
din simptome probabile şi simptome de certitudine. 


Simptomele probabile: 
— dureri violente în sectorul articula iei gleznei traumatizate, 
care se vor agrava la orice tentativă de mişcare pasivă şi activă; 
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—  limitatea func iei articulare, din cauza durerilor, şi deterio- 
rarea articula iei ca atare în fracturile-luxa ii; 

— tumefierea esuturilor paraarticulare, hemartroza măresc în 
volum articula ia gleznei; 

— echimozele, în sectorul articula iei gleznei şi plantei, uneo- 
ri pot apărea (se exteriorizează) ceva mai târziu (la a 3-a — a S-a zi 
după traumatism). 

Simptomele de certitudine: 

— prezena mişcărilor anormale ale maleolei (maleolelor) 
fracturate uşor determinate, mai ales pentru maleola medială; 

— crepita ia osoasă a fragmentului maleolar de loja maternă 
în timpul examinării mişcărilor anormale; 

— dezaxarea plantei fa ă de axa gambei în fracturile-luxa ii 
(subluxa ii) maleolare; 

Pentru obiectivizarea diastazisului tibioperonier distal, care 
poate avea loc în fracturile de tipul C Weber-Danis, este obligato- 
rie radiografia articula iei gleznei cu rota ie internă la 20°. 

Tratamentul în fracturile fără dislocare este conservator. 
Fracturile cu dislocare necesită reducere ideală a fragmentelor, 
deoarece cunt componente articulare. În cazul fracturilor de tipuri- 
le B şi C, reducerea se face obligator şi cu restituirea lungimii nor- 
male a maleolei fibulare; în caz contrar, func ia articula iei rămâne 
compromisă. Deoarece orice deplasare reziduală a talusului sau 
instabilită ile lui generează leziuni degenerative tardive, devine 
importantă metoda radiologică de verificare a rezultatului reduce- 
rii maleolelor (Joy) (fig. 134). Pentru aceasta, o linie verticală este 
trasată în jos din centrul tibiei pe o radiografie anteroposterioară 
standard şi trebuie să treacă prin centrul talusului. Dacă nu, însea- 
mnă că a survenit o schimbare a direc iei talusului intern sau ex- 
tern. Mărimea deplasării este reprezentată de distan a dintre linia 
de mijloc a platoului tibial şi linia talusului, care nu poate fi mai 
mare de 0,5 mm. Oscilarea talusului se evaluează prin măsurarea 
distan ei dintre proeminen ele osoase mediale şi laterale ale talu- 
sului pe radiografia anteroposterioară şi plafonul tibial. Difiren a 
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dintre aceste două măsurători nu trebuie să fie mai mare de 
0,5 mm. Pe inciden a radiografică laterală, o linie verticală trasată 
prin mijlocul tibiei trebuie să treacă prin vârful talusului. 


- ——— a a A 


Fig. 134. Metoda radiologică de verificare a rezultatului reducerii 
maleolelor (Joy). 


Fig. 135. Mijloace de osteosinteză în fracturile maleolare. 


Mijloace de osteosinteză în fracturile maleolare (fig. 135): 

e  osteosinteza maleolei laterale cu hoban; 

e osteosinteza maleolei laterale cu hoban + osteosinteza ma- 
leolei mediale cu şuruburi; 

e osteosinteza maleolei laterale cu placă metalică + şurub + 
osteosinteza maleolei mediale cu şuruburi; 

e  osteosinteza maleolei mediale cu hoban; 

e osteosinteza maleolei mediale cu hoban + osteosinteza 
maleolei laterale cu placă metalică (fig. 136); 

e osteosinteză asociată cu restabilirea sindesmozei şi a por- 
iunilor smulse din plafonul tibial cu şuruburi. 

Complica ii 

Imediate: 

— perforarea esuturilor moi şi deschiderea focarului de frac- 
tură; 

— ireductibilitate prin interpunere de esuturi; 

— leziuni vasculonervoase. 

Tardive: 

- consolidări vicioase; 

-  artroză; 

- sindrom algo-neuro-distrofic; 

- redori articulare. 
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Fig. 136. Fracturi maleolare (a). Osteosinteza maleolei laterale cu placă 
cu şurub; osteosinteza maleolei mediale cu hoban; fixarea pilonului 
posterior cu şuruburi (b). 


FRACTURILE TARSULUI 


Cele mai importante fracturi ale tarsului sunt fracturile astra- 
galului şi ale calcaneului. Având în vedere vasculariza ia precară a 
talusului şi posibilitatea apari iei complica iilor, ele se consideră 
de gravitate înaltă. 


Fracturile astragalului 


Generalită i 
Astragalul este unul din oasele importante ale piciorului. For- 
mând o balama anteroposterioară cu tibia, permite un volum de 
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mişcări ale piciorului, încât să men ină împreună cu alte articula ii 
o dinamizare corectă a mersului. El posedă suprafe e articulare din 
trei păr i (Ubiotarsiană, mediotarsiană şi subastragaliană), fiind 
acoperit cu cartilaj pe 5⁄3 din suprafa a sa. Astfel, vasculariza ia lui 
se face doar printr-un ram al arterei tibiale posterioare, la nivelul 
colului, şi printr-un ram, care este şi principal, la nivelul sinusului 
tarsi. Ultimul ram derivă din rela iile tibialei posterioare cu vasele 
dorsale  pedioase. Aceste surse vasculare asigură întreaga 
vasculariza ie intraosoasă a talusului. În cazul când linia de 
fractură lasă unele fragmente în afara acestor vase, regenerarea lor 
este brusc compromisă, evoluând cu necroză avasculară. 

Mecanismul de producere 

Compresiune în cădere de la înăl ime cu osul cuprins între 
calcaneu şi epifiza distală a tibiei, uneori asociată cu o flexie dor- 
sală for ată a antepiciorului fa ă de postpicior. 

Clasificare 

În func ie de regiunea fracturată: 

e fracturile capului talusului; 

e fracturile colului talusului; 

e fracturile procesului posterior al talusului; 

e fracturile corpului talusului; 

e fracturi-luxa ii. 

Tratamentul 

La locul accidentului: imobilizare, analgezice, hipotermie lo- 
cală prin aplicarea unei pungi cu lichid rece, transportare la orto- 
ped. 

În sta ionar: în fracturile fără dislocare — imobilizare ghipsată; 
în fracturile cu cominu ie — trac ie scheletică până la diminuarea 
semnelor inflamatorii acute, apoi bandaj ghipsat. Dacă se constată 
o articula ie distrusă, se va efectua închiderea ei chirurgicală (ar- 
trodeză). 

În cazul unor deplasări majore, cu luxa ia sau subluxa ia pi- 
ciorului, atunci când o por iune osoasă apasă esuturile moi din 
interior spre exterior, este necesară o ac iune de maximă urgen ă. 

inerea piciorului în pozi ie luxată cu compresiunea esuturilor 
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moi mai mult de 2-4 ore ar provoca o necroză locală, cu deschide- 
rea secundară a focarului. De aceea, în sitiua ii de acest gen, prin- 
tr-o manevră terapeutică, în primul rând se va înlătura luxa ia 
piciorului, sco ându-se de sub compresiune esuturile moi, apoi, la 
câteva zile după depăşirea perioadei de tulburări vasculare locale, 
se va realiza o reducere deschisă cu osteosinteza fragmentelor re- 
duse (fig. 137). 


Fig. 137. Osteosinteza astragalului cu şuruburi. 


Complica ii 

Imediate: deschiderea focarului de fractură, leziuni vasculo- 
nervoase, necroza esuturilor moi. 

Tardive: consolidări vicioase, necroză avasculară, artroză. 


Fracturile calcaneului 


Generalită i 

Calcaneul are o structură osoasă compusă din mai multe siste- 
me de travee. La nivel subtalar se delimitează o zonă de minimă 
rezisten ă. Aici, de obicei, se produce o înfundare subtalamică. 
Calcaneul este format dintr-o corticală, a cărei grosime variază pe 
diferite suprafe e, fiind mai groasă la nivelul talamusului. Talamu- 
sul este un masiv osos compact, de 4-5 mm, opac la razele X. Ul- 
timul este rezistent, dar, fiind situat pe un esut fragil, cedează. 

Mecanismul de producere — cădere de la înăl ime. 

Clasificare 

Fracturi talamice: 

— fără deplasare; 
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— cu înfundare orizontală; 

— cu înfundare verticală; 

— cu înfundare mixtă; 

— cu cominu ie gravă. 

Fracturi extratalamice: 

- marea apofiză; 

- tuberozitatea calcaneului (izolată sau asociată cu cele tala- 
mice); 

- procesul medial; 

- sustentaculum tali. 

Simptomatologie 

Durere spontană şi, la palpare în regiunea submaleolară, im- 
poten ă func ională (fără a se putea sprijini pe picior), diformitate, 
echimoze. 

Mobilitatea piciorului este dureroasă. 

Veridic: lă irea regiunii calcanee, ştergerea reliefului maleolar 
şi a tendonului Ahile, dispari ia boltei plantare, micşorarea distan- 
ei de la vârful maleolelor până la podea. 

Radiografic, unghiul bituberozitar Böhler, constituit prin in- 
tersectarea a două linii — una uneşte marginea superioară a tubero- 
zită ii posterioare cu punctul cel mai înalt al suprafe ei calcaneene, 
iar alta uneşte marginea superioară a marii apofize cu punctul cel 
mai înalt al suprafe ei calcaneene — are o valoare la piciorul ne- 
traumat de 35° şi este deschis posterior (fig. 138). 


Fig. 138. Unghiul bituberozitar Böhler. 
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Micşorarea acestui unghi până la 20° — fract. de gradul I. 

Micşorarea acestui unghi până la 0 ° — fract. de gradul II. 

Micşorarea acestui unghi până la mai pu in de 0° — fractură de 
gradul III. 

Tratamentul 

În fracturile talamice fără înfundare tratamentul este conser- 
vator. Ini ial, piciorul este inut pe o atelă 5-7 zile, până cedează 
edemul, apoi se aplică un aparat ghipsat pe 60 de zile, după care 
ghipsul se scoate şi începe tratamentul func ional cu recuperarea 
treptată a mişcărilor fără sprijin pe picior. Asocierea cu un trata- 
ment fizioterapeutic local facilitează recuperarea. După 10-12 
săptămâni, bolnavul va fi încurajat să preia mersul cu sprijinirea 
pe piciorul traumatizat, nu înainte de a verifica radiografic conso- 
lidarea. 

În fracturile talamice cu înfundare, care prezintă cele mai difi- 
cile probleme, iar rezultatele nu sunt satisfăcătoare, tratamentul chi- 
rurgical are drept scop reconstruc ia ideală a suprafe elor articulare 
şi restabilirea parametrilor anatomici normali ai osului. Aceasta se 
distinge în cazul reducerii ideale a fragmentelor (fig. 139). 


a b 
Fig. 139. a — fractură talamică a osului calcanean redusă; 
b — osteosinteză cu placă cu şurub. 


Fracturile extratalamice sunt mai pu in dificile şi se tratează, 
de regulă, ortopedic — prin reducere închisă şi imobilizare ghipsată 
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pe 6-8 săptămâni. Dacă reducerea închisă nu reuşeşte, este indica- 
tă reducerea deschisă şi fixarea cu material de osteosinteză. 
Complica ii 
Locale imediate: 


deschiderea focarului de fractură; 
leziuni vasculonervoase; 
asociere cu alte fracturi. 


Locale tardive: 


consolidare vicioasă; 
picior plat posttraumatic; 
redori articulare; 

artroză subtalară; 

osteite; 

edem cronic posttraumatic. 


Fracturile celorlalte oase ale tarsului şi ale razelor digitale 


Se produc rar, în urma unor lovituri directe. Deoarece ele sunt 
strâns legate în aparatul capsuloligamentar, deplasările fragmente- 
lor sunt minore şi, de regulă, nu necesită o reducere. 

Simptomatologia este mai mult asemănătoare cu a entorselor 
grave şi doar examenul radiologic anteroposterior şi în profil sta- 
bileşte cu certitudine diagnosticul. 

Tratamentul 

Tratamentul de bază este unul ortopedic — bandaj ghipsat cu 
modelarea bol ii plantare pe 4-6 săptămâni. Şi doar foarte rar, în 
cazul când persistă o deplasare, se va apela la o reducere deschisă 
şi fixare cu material de osteosinteză. 

Complica ii: 


picior plat traumatic dureros; 
diformită i posttraumatice ale antepiciorului. 
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LUXA IILE ŞOLDULUI 


Generalită i 

Sunt definite drept o pierdere permanentă a rela iilor cotiloi- 
dofemurale normale şi constă în deplasarea capului femural din 
cotil. Articula ia coxofemurală posedă o formă sferică şi are un 
volum de mişcări în trei planuri diferite: flexie-extensie, abduc ie- 
adduc ie şi rotatorii interne-externe. Spre deosebire de articula ia 
humerusului, care posedă aceeaşi configura ie, articula ia coxofe- 
murală este mult mai stabilă. Stabilitatea este cauzată atât de apa- 
ratul capsuloligamentar, cât şi de cel muscular foarte dezvoltat. 
Aceasta face ca luxa iile femurului să se producă mult mai rar, 
având drept cauză traumatisme de mare energie, cum ar fi cele ru- 
tiere. Astfel se explică inciden a sporită a luxa iilor şoldului la ca- 
tegoriile de vârstă între 20-45 ani, preponderent la bărbai cu 
16%. 

Mecanismul de producere 

Luxa ia femurului apare în urma ac iunii indirecte a unui 
mecanism. Lovitura vine peste picior cu membrul în extensie şi se 
transmite prin genunchi la capul femural sau prin patelă şi femur. 
Mai rar traumatismul poate veni din spate cu membrul inferior 
pozi ionat şi flectat în genunchi. În momentul traumatizării, femu- 
rul este surprins în atitudini diferite fa ă de cotiloid. Pozi ia lui de- 
termină tipul luxa iei. Când traumatismul „„prinde” femurul în po- 
zi ie de adduc ie, capul trece peste marginea posterioară a cotilu- 
lui. În cazul unei adduc ii moderate, capul femurului poate ieşi în 
posterior din cotil doar dacă fracturează marginea lui posterioară, 
rezultând de aici fractura-luxa ie posterioară. Şi invers, pozi ia de 
abduc ie produce luxaii anterioare. Astfel, într-o abduc ie 
pronun ată, forată de traumatism, femurul trece peste peretele 
anterior al cotiloidului, cauzând o luxa ie anterioară, iar o pozi ie 
medie a capului femural poate fractura cotilul concomitent cu îm- 
pingerea lui în bazin, din care rezultă o luxa ie centrală. În afara 
acestor direc ii de deplasare, numite şi tipice, capul femurului se 
poate deplasa în orice altă direc ie, cauzând o luxa ie netipică. De 
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obicei, luxa iile femurului sunt tipice, cele netipice fiind depistate 
mult mai rar. În timpul luxa iei sunt rupte consecutiv ligamentul 
rotund sau ultimul se va smulge, fracturând o por iune de cap, si- 
novia cu re elele vasculare, capsula articulară şi muşchii periarti- 
culari. Această complexitate traumatică explică de ce necroza ca- 
pului femural este una din complica iile tardive ale luxa iei de fe- 
mur. 

Clasificare 

1. Luxa ii posterioare: 

e înaltă (iliacă) — capul femural ascende înapoia cotilului în 
fosa iliacă externă; 

e joasă (ischiadică) — capul femural vine în contact cu spina 
ischiadică (fig. 140). 

2. Luxa ii anterioare: 

e înaltă (pubiană) — capul pubian este situat înaintea ramurii 
orizontale a pubisului; 

e joasă (obturatorie) — capul femural este situat înaintea gău- 
rii obturatorii. 

3. Luxa ii atipice (suprapubiană, supracotiloidiană, perineală, 
subischiadică). 


Fig. 140. Luxa ie ishiadică de femur stâng; fractură-luxa ie de 
femur drept. 
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Simptomatologie 

Semne probabile: dureri vii şi impoten ă func ională totală. 

Semne de certitudine: atitudine vicioasă a membrului. 

În luxa ia anterioară înaltă: rectitudine, rota ie externă şi ab- 
duc ie accentuată. Capul femural se palpează sub arcada femurală, 
membrul este scurtat cu cca 2-3 cm, iar mişcările de adduc ie şi 
rota ie internă sunt imposibile. 

În luxa ia anterioară joasă membrul este în flexie accentuată, 
abduc ie şi rota ie externă cu genunchiul proiectat în afară. Mem- 
brul inferior este alungit, iar mişcările sunt rigide. 

În luxa ia posterioară înaltă capul femurului se deplasează în 
fosa iliacă externă, provocând o scurtare a membrului cu cca 6-7 
cm pe contul deplasării lui proximale. Alunecarea capului înapoia 
crestei iliace plasează membrul într-o rota ie internă, adduc ie şi o 
uşoară flexie. 

În luxa ia posterioară joasă membrul este în flexie, rota ie in- 
ternă şi adduc ie. Genunchiul atinge coapsa opusă. Capul femural 
se palpează deasupra ischionului, iar scurtarea atinge 3-4 cm. 

În luxa iile netipice de femur, pozi ia vicioasă a membrului 
diferă de la caz la caz şi depinde de direc ia de deplasare a capului 
femural. Pentru elucidarea tipului luxa iei şi prezen ei unei fracturi 
de cotil asociate este obligatorie radiografia oaselor bazinului, 
completată cu o inciden ă 34 postero-externă sau 34 postero-inter- 
nă. Pentru fracturile acetabulului cu luxa ia centrală a femurului, 
este necesară o imagine radiografică cu capul femural rotat intern 
cu 15°. 

Tratamentul 

Constă în reducerea de urgen ă a luxa iei sub anestezie gene- 
rală. Dacă luxa ia nu poate fi redusă sub anestezie generală, în- 
seamnă că în calea capului femural există un obstacol şi este nece- 
sară reducerea lui sângerândă. În cazul fracturilor-luxa ii, după re- 
ducerea luxa iei se va interveni chirurgical, dacă fragmentele 
osoase vor rămâne deplasate sau dacă capul femural nu-şi va men- 
ine pozi ia redusă. Opera ia, în acest caz, are drept scop reducerea 
fragmentelor şi osteosinteza lor, ob inându-se totodată aducerea în 
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scop profilactic a unei surse vasculare noi spre cap. În acest scop 
se foloseşte grefonul osos vascularizat pe pedicul muscular, recol- 
tat din regiunea trohanteriană. Luxa iile, care pot fi reduse închis, 
au un prognostic func ional mai favorabil. 

Metodele recomandate pentru reducerea luxa iilor: 

e anterioare — cele propuse de Allis, Bigelow, Stimson, Gea- 
nelidze; 

e posterioare — cele propuse de Allis, Bigelow, Stimson, 
Kohler, Kefer. 

Complica ii 

Locale imediate: 

— compresiunea nervului obturator în luxa iile anterioare; 

— compresiunea nervului sciatic în luxa iile posterioare; 
leziuni capsulo-ligamentare ale şoldului; 

- comprimarea vaselor femurale; fracturi ale sprâncenei coti- 
loide, ale acetabulului şi ale femurului; 

— reten ie de urină. 

Locale tardive: 

— luxa ii recidivante, datorită unor breşe în capsula articulară; 

— necroză avasculară de cap femural; 

— coxartroză; 

— osificări periarticulare. 


LUXA IILE GENUNCHIULUI 
(2-3% din totalul luxa iilor) 


Generalită i 

Luxa ia genunchiului este o pierdere permanentă a raporturi- 
lor dintre condilii femurali şi platoul tibial. Ca şi majoritatea leziu- 
nilor membrului inferior, ele apar în urma unor traumatisme seve- 
re directe, provocate, de obicei, în cadrul accidentelor rutiere, de 
muncă sau sportive. 

Luxa iile anterioare se produc mai frecvent în raport cu cele- 
lalte şi constau în deplasarea gambei spre anterior. În timpul dep- 
lasării se rup consecutiv capsula posterioară, ligamentele încruci- 


289 


şate, muşchiul gastrocnemian şi intervine ruperea prin elongare a 
nervului fibular comun. Platoul tibial se situează înaintea condili- 
lor femurali, iar rotula — pe fa a articulară a tibiei. Ligamentele co- 
laterale rămân intacte. La palpare, condilii femurali sunt situa i în 
spa iul popliteu, iar gamba se află fie în semiflexie, fie în extensie. 
Membrul inferior devine mai scurt cu cca 2-3 cm. 

Luxa iile posterioare cunosc o deplasare a gambei în sens in- 
vers celor anterioare, apăsând distrugător vasele poplitee. Conse- 
cutiv sunt rupte capsula articulară anterioară şi ligamentele încru- 
cişate. În luxa iile mai grave, leziunile men ionate se asociază cu 
rupturi ale ligamentelor colaterale şi ale meniscurilor. Condilii 
femurali proemină pe fa a anterioară a genunchiului, rotula se lu- 
xează, de obicei, pe condilul extern, iar gamba are o atitudine de 
hiperextensie (recurbată) cu o uşoară scurtare de circa 2—3 cm. 

Luxa iile laterale sau mediale se produc mai rar şi se asociază 
cu rupturi ale capsulei, ale ligamentelor încrucişate şi cu ruptura 
unuia din ligamentele colaterale. Mecanismul de producere a lor 
cunoaşte o abduc ie sau adduc ie for ată pe genunchiul imobilizat 
în extensie. 

În mod obligator, la orice tip de luxa ie se verifică prezen a 
pulsului pe artera pedioasă şi tibiala posterioară, cât şi prezen a 
mişcărilor de flexie dorsală a piciorului. 

Clasificare 

În func ie de direc ia de deplasare a oaselor gambei: 

— anterioară; 
posterioară; 

— medială; 

laterală. 

Formele mixte: 

— antero-externe; 

— postero-interne (fig. 141). 
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Fig. 141. Luxa ie postero-internă a gambei. 


Simptomatologie 

Semnele probabile sunt durerea violentă şi imposibilitatea to- 
tală a mişcărilor active în articula ia traumatizată. Mişcările pasive 
în genunchi provoacă o durere bruscă. Tot aici se constată lipsa 
mişcărilor de flexie dorsală a piciorului, cât şi lipsa pulsului distal 
de leziune. 

Semne veridice: la inspec ia genunchiului se constată o depla- 
sare a platoului tibial fa ă de condilii femurali, în func ie de tipul 
luxa iei. Patela în genunchiul traumatizat ocupă, de asemenea, po- 
zi ii diferite, iar raportul gambă-genunchi formează o diformitate 
în baionetă a membrului inferior. Pentru stabilirea diagnosticului 
este necesară radiografia anteroposterioară şi de profil. 

Tratamentul 

Presupune reducerea membrului luxat sub anestezie generală 
pe cale inversă luxa iei, până la restabilirea anatomică corectă a 
suprafe elor articulare. Această procedură se face prin trac iune 
treptată pe axul membrului inferior. Verificarea rezultatului redu- 
cerii se face radiologic, în proiec ii tipice. În cazul când pediculul 
vascular popliteu este comprimat, odată cu reducerea reapare şi 
pulsul periferic, revascularizând segmentul. De aceea, luxa iile 
gambei trebuie să cunoască o atitudine de maximă urgen ă. Men i- 
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nerea segmentului în pozi ie redusă se face prin aplicarea unui 
bandaj ghipsat sau prin trac iune scheletică continuă pe 3 săptămâ- 
ni, apoi a unui aparat ghipsat femuro-podal încă pe 3 săptămâni. 
Rar de tot se recurge la artrosinteza genunchiului cu două broşe. 

Complica ii 

Locale imediate: 

— leziuni vasculare (pachetul vascular popliteu); 

— leziuni nervoase (nervul fibular comun); 

— leziuni ale meniscurilor; 

— leziuni ale ligamentelor încrucişate; 

— leziuni ale ligamentelor colaterale; 

— fracturi ale proeminen ei intercondiliene; 

— leziuni musculare (mm. gastrocnemius, popliteu, vastul in- 
tern); 

— interpunerea tendoanelor şi ireductibilitatea luxa iei. 

Locale tardive: 

— redori articulare; 

— laxită i posttraumatice de genunchi; 

— luxa ii vechi; 

— luxa ii recidivante; 
gonartroze; 
miozită osificantă. 


Leziunile ligamentare ale genunchiului 


Articula ia genunchiului este formată din suprafe ele articula- 
re ale condililor femurali, platoului tibial şi rotulei; ea este cea mai 
mare şi mai complexă articula ie din corpul uman. Stabilitatea 
componentelor osoase în această articula ie este asigurată de cap- 
sula articulară întărită de 6 ligamente: 

e ligamentul rotulian plasat anterior; 

e ligamentul posterior (ligamentul Winslow); 

e ligamentul lateral extern (colateral fibular); 

e ligamentul lateral intern (colateral tibial); 
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e ligamentul încrucişat anterior; 

e ligamentul încrucişat posterior. 

Ruptura unuia sau a mai multor ligamente provoacă instabili- 
tate articulară. Sunt cunoscute instabilită i articulare de genunchi: 
mediale, laterale, anterioare, posterioare şi rota ionale. 

Trilat descrie „pentada nefastă” formată din cinci leziuni aso- 
ciate: ruptura unui ligament colateral acompaniată de fractură prin 
smulgere a unei pari osoase din condil, ruptura meniscului şi a 
ligamentelor încrucişate. 

Simptomatologie 

Bolnavii acuză dureri în genunchi, impoten ă func ională, iar 
uneori pot resim i o senza ie de scăpare a gambei. La examinare 
de obicei se constată o pozi ie de semiflexie în genunchi, aceasta 
fiind starea de repaus articular. Articula ia este deformată, mărită 
în volum din cauza revărsatului articular. 

Clinic constatăm: 

1. „Şoc rotulian” — se determină prin următoarea manevră. 
Cu policisul şi mediusul comprimăm concomitent recesurile sino- 
viale ale articula iei, pentru a mări volumul lichidului în spa iul 
subpatelar, iar cu indexul apăsăm rotula. Balotajul acesteia indică 
prezen a revărsatului articular, fără a putea determina natura lui. 

2. Hemartroza articula iei genunchiului — se stabileşte prin 
punc ie. Sângele depistat în con inutul articular indică asupra unei 
leziuni recente intraarticulare. Prezen a unor pete de grăsime pe 
suprafa a revărsatului sanguinolent extras demască coexisten a 
unei fracturi articulare. 

3. Instabilitate medială — se determină în leziuni ale ligamen- 
telor colateral medial şi încrucişat anterior. Verificarea acestui 
semn se face cu pacientul în decubit dorsal. Medicul sprijină cu o 
mână spa iul popliteu, iar cu cealaltă apucă glezna şi o for ează în 
valgus. Mărirea amplitudinii în valgus fa ă de genunchiul sănătos 
se consideră drept un semn pozitiv în favoarea leziunii. 

4. Instabilitate laterală — se determină prin tehnica descrisă 
anterior, for ând însă gamba în varus. Creşterea amplitudinii fa ă 
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de genunchiul sănătos semnifică ruptura ligamentului colateral la- 
teral. 

5. Instabilită i anteroposterioare — se determină prin testul se- 
rtarului: bolnavul este plasat în decubit dorsal, cu genunchii la 90° 
şi picioarele sub coapsa examinatorului, care trage anterior sau 
împinge spre posterior gamba. Deplasarea gambei cu mai mult de 
1 cm fa ă de condilii femurali spre anterior şi mai mult fa ă de ge- 
nunchiul controlateral denotă o ruptură a ligamentului încrucişat 
anterior. Pentru depistarea instabilită ii posterioare se procedează 
ca mai sus, cu diferen a că extremitatea proximală a gambei este 
împinsă spre posterior. 

6. Instabilită i rota ionale — se determină prin mişcări de rota- 
ie a gambei spre extern şi intern cu genunchiul flectat între 30 şi 
80°. Dacă rota ia internă a piciorului permite trecerea capului fibu- 
lei anterior de planul frontal al genunchiului, este vorba despre o 
instabilitate rota ională anterolaterală cauzată de ruptura ligamen- 
tului încrucişat posterior, a ligamentului capsular posterior şi a 
muşchiului popliteu. Dacă rota ia externă a piciorului produce 
deplasarea platoului tibial medial înaintea planului frontal al ge- 
nunchiului, este vorba despre o instabilitate rota ională anterome- 
dială cauzată de ruptura ligamentului colateral medial, a ligamen- 
tului încrucişat anterior şi a capsulei articulare posteromediale. 
Dacă rota ia externă produce o alunecare a platoului extern spre 
posterior, vorbim despre o instabilitate rotatorie posterolaterală. 
La rotirea în aceeaşi manieră, dar spre interior, alunecarea posteri- 
oară a platoului tibial medial constată prezen a instabilită ii rota- 
ionale posteromediale. 

Leziunile meniscale 

Sunt cele mai frecvente leziuni ale genunchiului. Drept factori 
determinan i sunt considerate traumatismele care, în majoritatea 
cazurilor, ac ionează printr-un mecanism indirect (trac iune-—rota- 
ie, compresiune, strivire). Sunt cunoscute 5 tipuri de leziuni me- 
niscale: 
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1) leziunea nedislocată a meniscului — cel mai des situată la 
nivelul cornului posterior, pe por iunea avasculară, dar care se 
poate extinde şi pe alte suprafe e ale lui; 

2) leziunea dislocată a meniscului (în „toartă de coş”); 

3) leziunea în „cioc de papagal” — o combina ie de două le- 
ziuni: radială şi longitudinală; 

4) leziunea radială — caracteristică meniscului extern; afec- 
tează mai frecvent treimea mijlocie; 

5) leziunile orizontale — acompaniază un proces degenerativ 
şi au drept sediu de preferin ă cornul posterior. 

Simptomatologie 

Bolnavii se prezintă la medic acuzând dureri la nivelul genun- 
chiului, hidrartroză, senza ie că se deplasează ceva în genunchi la 
anumite mişcări, iar uneori pentru blocajul repetat al genunchiului. 
Examinarea articula iei denotă durere la palparea interliniei arti cu- 
lare pe partea afectată. Pentru a pune în eviden ă durerea, diverşi 
autori au prezentat mai multe manevre. 

Pentru cornul anterior al meniscului intern: 

e semnul Bohler: genunchiul adus brusc în hiperextensie for- 

ată şi în varus produce durere; 

e semnul Krammer: adduc ia gambei uşor flectate este dure- 
roasă; 

e semnul Oudart-Jean: din flexie se face extensia genun- 
chiului; apăsând cu policele pe interlinia articulară anterointernă, 
bolnavul acuză o durere vie („strigătul meniscului”); 

e semnul Stamatin: gamba în flexie de 90° avansată anterior 
(„pozi ia sertarului”); apăsarea cu policele pe interlinia articula iei 
cauzează durere pe partea meniscului lezat. 

Pentru cornul posterior al meniscului intern: 

e semnul Payr: bolnavul acuză dureri dacă stă în „poziie 
turcească”; 

e semnul Appley: se determină cu bolnavul în decubit 
ventral şi gamba flectată în unghi drept fa ă de coapsă. Cel care 
examinează men ine cu palmele coapsa pe planul patului, iar cu 
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degetele apasă în dreptul meniscului intern. Asistentul face 
trac iunea gambei în sens vertical şi mişcarea de rota ie în afară, 
provocând durere vie la nivelul meniscului. 

Pentru cornul anterior al meniscului extern: 

e semnul Bohler: genunchiul în hiperextensie forată şi 
valgus produce durere; 

e semnul Bragard: apăsarea pe interlinia articulară anteroex- 
ternă în diverse pozi ii de flexiune este dureroasă; 

e semnul McMurray: bolnavul acuză dureri când se face ex- 
tensia şi rota ia gambei; 

e semnul II Steinman: rota ia internă a gambei este dureroa- 
să. 

Examinări paraclinice 

Cea mai pe larg răspândită investiga ie rămâne a fi ultrasono- 
grafia. Deşi nu acoperă întregul spectru de leziuni meniscale şi 
ligamentare, ea poate diagnostica afec iunea. Artrografia cu subs- 
tan ă de contrast se utilizeză din ce în ce mai pu in. Rezonana 
magnetică nucleară tinde să înlocuiască, în ările dezvoltate, artro- 
grafia şi investiga ia artroscopică diagnostică (nu cea terapeutică). 
În cazul leziunilor meniscale, indica iile radiografiei sunt evidente 
în cazul în care s-a produs şi o smulgere osteocartilaginoasă sau 
când meniscul este calcificat. 

La ora actuală investiga ia de bază în diagnosticul leziunilor 
de menisc, ale ligamentelor, rupturilor capsulare, leziunilor carti- 
lajului este considerată artroscopia. 

Tratament 

Este obligatorie efectuarea punc iilor articulare repetate, cu 
evacuarea lichidului hemoragic acumulat în urma traumatismului 
şi introducerea articulară a anestezicelor; se aplică imobilizarea 
articula iei genunchiului. Ulterior se efectuează manevrele diag- 
nostice pentru determinarea instabilită ii articula iei. Astfel, cel 
mai indicat este tratamentul chirurgical: cele mai clare avantaje le 
prezintă meniscectomia artroscopică, care poate rezolva o largă 
varietate de leziuni — începând cu cele ale meniscului şi până la 
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tehnicile complicate de reconstruc ie a ligamentelor. Utilizarea 
artroscopiei în defavoarea artrotomiei clasice se datorează trauma- 
tismului minim pe care îl provoacă, perioadei scurte de recupera- 
re, riscului minim de infec ie, posibilită ii de a efectua interven ia 
atât pe compartimentul extern, cât şi pe cel intern. 


LUXA IILE TIBIOTALARE 


Generalită i 

Luxa ia tibiotalară este o simplă luxa ie a talusului cu întreg 
piciorul, fără fracturi concomitente ale maleolelor. Luxându-se, 
scheletul rămas întreg provoacă leziuni extinse capsulo-ligamenta- 
re. Prin ruperea lor se dereglează nutri ia astragalului, provocând, 
în consecin ă, necroza avasculară a lui. leşit de sub furca tibiofibu- 
lară, talusul apasă puternic pielea piciorului, provocând tulburări 
circulatorii locale pronun ate, uneori până la necroza pielii cu des- 
chiderea osului. 

Clasificare 

1. Luxa ii posterioare (talusul se deplasează înapoia pilonului 
tibial). 

2. Luxa ii anterioare (talusul se deplasează înaintea pilonului 
tibial). 

Simptomatologie 

Semne probabile: durere şi impoten ă func ională totală, con- 
tururile achiliene — şterse. 

Semne veridice: o diformitate marcantă a articula iei talocru- 
rale, cu pozi ionarea anormală a piciorului fa ă de axul gambei. La 
palpare, în luxa iile anterioare se determină talusul înaintea tibiei, 
iar în cele posterioare maleolele sunt avansate înainte. 

Radiografia în două proiec ii concretizează în detalii diagnos- 
ticul. 

Tratamentul 

Reducerea luxa iei sub anestezie generală, cu centrarea nor- 
mală a talusului în furca gambieră. Pozi ia redusă este men inută 
prin aplicarea unui bandaj ghipsat pe 4 săptămâni. Ini ial se aplică 
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o atelă ghipsată pe 10 zile, apoi, după scăderea edemului, imobili- 
zarea este perfectată prin transformarea ei într-o cizmuli ă adapta- 
tă la mers. 

Complica ii 

Imediate: 

— deschiderea luxa iei cu riscul infectării osului; 

— interpozi ionarea esuturilor moi; 

— asocierea cu fracturi. 

Tardive: 

— necroză avasculară; 

— redori articulare; 

— artroză tibiotalară şi talocalcaneană. 
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Capitolul III. LEZIUNILE COLOANEI VERTEBRALE ŞI 
VERTEBRO-MEDULARE 


Leziunile coloanei vertebrale şi 
măduvei spinării constituie de la 
1,5% până la 4%, cu un diapazon 
diferit, în func ie de condi iile socio- 
economice ale regiunilor unde s-au 
efectuat studiile. În SUA, anual se 
înregistrează aproximativ 12 mii 
persoane cu leziuni ale coloanei 
vertebrale şi măduvei spinării, 
inclusiv 4 mii decedează la locul 
accidentării. Cheltuielile pentru tra- 
tamentul pacientului cu leziune verte- 
bro-medulară cu paraplegie inferioară 
constituie 60-80 mii dolari la inter- 
narea primară, iar a pacien ilor cu 
tetraplegie — 170-250 mii dolari SUA, 
cheltuielile ulterioare pentru 
tratament constituind 1-2 milioane 
dolari SUA pentru îngrijirea unei 
singure persoane (De Vivo, 1990). 
Leziunile amielice ale regiunii cervi- 
cale au o invaliditate de 23,5%, iar 
cele complicate cu leziuni medulare — 
practic 100%, inclusiv 77% bolnavi 
sunt invalizi de grupele I şi II 
(Leventhal, 1992). În timpul 
cataclismelor, procentajul leziunilor 
coloanei vertebrale creşte, atingând 
cota de 20% în cele seismice. În 
ultimii ani sporeşte considerabil 
traumatismul coloanei vertebrale în 
urma accidentelor rutiere — 45% din 
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Fig. 142. Luxa ie cervicală 
Cy. 


traumatismele coloanei vertebrale 
sunt cauzate de aceste accidente, cu o 
frecven ă înaltă de dereglări 
neurologice (40% -— în leziunile 
coloanei cervicale şi 15-20% - în 
traumatismul regiunilor toracală şi 
lombară), vârsta persoanelor 
accidentate fiind în medie de 20-50 
ani, inclusiv 65% bărbai api de 
muncă (V.E. Parfionov şi coautorii, 
2002; Dinu Antonescu, 2003). După 
datele lui Iu.I. Savcenko (1982), 92— 
96% din leziunile regiunii cervicale 
sunt asociate cu leziunea măduvei 
spinării şi forma iunilor ei. 

Anatomie. Coloana vertebrală este 
constituită din 31—34 vertebre: 7 cervicale, 
12 toracale, 5 lombare, 5 sacrale şi 2—5 co- 
ccigiene (fig. 143). Vertebra constă din (i A 
corp, arc, apofize articulare, apofiză spi- ri — BO oR 
noasă, apofize transverse. Coloana verte- ze 
brală este o forma iune foarte mobilă, da- 
torită prezen ei a 52 de articula ii veritabi- 
le. Ea prezintă 4 curburi fiziologice: lordo- 
za cervicală, cifoza toracală, lordoza lom- 
bară şi cifoza sacrococcigiană. Vertebrele 
vecine sunt unite între ele prin o serie de 
ligamente şi articula ii. Suprafe ele a 2 
vertebre adiacente sunt unite prin sindes- 
moze discale, care lipsesc între vertebrele Fig. 143. Regiunile 
Cı şi Cu. În total, corpul uman dispune de anatomice ale coloanei 
23 de discuri intervertebrale, înăl imea vertebrale. 
totală a lor constituie 1⁄4 din lungimea co- 
loanei vertebrale. Discul intervertebral constă din nucleul pulpos, 
situat central şi fiind înconjurat de inelul fibros. Pe partea centrală 
a coloanei vertebrale trece ligamentul longitudinal anterior, care nu 
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aderă la discul intervertebral, pe când ligamentul longitudinal pos- 
terior aderă intim la păr ile dorsale ale inelului fibros. Discul inter- 
vertebral (fig. 144) nu are vase sangvine. 
Ele persistă în copilărie, ulterior se ob- 
literează, alimenta ia discului interver- 
tebral realizându-se prin difuzie şi os- 
moză din esuturiile corpului vertebral. 
Elasticitatea discului intervertebral 
asigură amortizarea coloanei vertebrale 
în traumatisme şi eforturi majore. Un 
rol important în biomecanica coloanei 
vertebrale are aparatul ligamentar, în Fig. 144. Structurile 
primul rând, ligamentul gal- intervertebrale. 
ben, care fixează lamele a 2 vertebre adiacente, cu o grosime de la 
2 până la 10 mm; ligamentele supra- şi interspinoase, ligamentele 
longitudinale, discul intervertebral, articula iile şi carcasa costală 
formează elementul stabilizator de bază al coloanei vertebrale. 
Măduva spinării (fig. 145) la adult are o lungime de 40-50 cm 
şi o masă de 34-38 g. La nivelul primei vertebre lombare formea- 
ză conusul medular, apexul căruia corespunde, la bărba i, cu par- 
tea inferioară Ly, iar la femei — cu mijlocul vertebrei Ly, care se 
continuă în cauda equina. Lungimea măduvei spinării este mai mi- 
că decât lungimea coloanei vertebrale. Din această cauză, segmen- 
tele măduvei spinării nu corespund, la numerotare, cu pozi ia ver- 
tebrelor. Segmentele cervicale şi toracale superioare sunt situate 
cu o vertebră mai cranial decât corpurile vertebrelor corespunză- 
toare. În regiunea toracală medie diferen a dintre segmentul medu- 
lar şi corpul vertebral este de 2 vertebre, iar în cea toracală inferi- 
oară — de 3. Segmentele lombare sunt dispuse la nivelul corpilor 
Thx-Thxu, iar segmentele sacrale şi coccigiene — la nivelul verte- 
brelor Thyu şi Lu. Vasculariza ia măduvei spinării (fig. 146) se rea- 
lizează, după G. Lazorthes (1973), din bazinele cervico-toracal 
sau superior, toracal mediu sau intermediar şi inferior (toracal 
şi lombo-sacral). 
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În bazinul inferior vasculariza- 
ia măduvei spinării se realizează, în 
mare măsură, pe contul arterei Ada- 
mchevici, care irigă aproape toată 
treimea inferioară a măduvei spinării. 
Arterele radiculo-medulare Ly şi Si “4 
(artera Desproges-Gotteron) participă -% 
la vascularizarea segmentelor epico- 74 
nusului în Tii din cazuri. Lezarea 
acestor vase poate provoca dereglări 
grave ale hemodinamicii măduvei 
spinării cu clinică neurologică severă. 

Leziunile traumatice ale coloa- à ; 
nei vertebrale se divizează în: leziu- Fig. 145. Măduva spinării 
ni ale aparatului ligamentar şi esu- (după Sineinikoy), 
turilor paravertebrale şi leziuni ale aparatului ligamentar şi 
structurilor osoase — fracturi şi fracturi-luxa ii. Structurile osteo- 
ligamentare, ce formează canalul vertebral, asigură mobilitatea 
coloanei vertebrale şi protejează măduva spinării. În cazul lezării 
acestor structuri, se deteriorează şi meca- 
nismul de protec ie al coloanei vertebra- 
le. Dereglările neurologice pot surveni 
acut, în timpul traumatizării, sau mai târ- 
ziu, în urma instabilită ii patologice, care 
rezultă din leziunile vertebrale ligamen- 
tare sau osoase. Leziunile coloanei ver- 
tebrale sunt stabile sau instabile. Insta- 
bilitatea vertebrală poate fi precoce sau 
tardivă, după timpul apari iei ei, mecani- 
că, neurologică şi osteo-musculară (Her- 
kovitz, 1984; .I. Slânko, N. . Poliş- 
ciuk, 2001). După White şi Panjabi 
(1978), ca instabilitate vertebrală se 
apreciază impoten a de men inere a ra- 
porturilor normale între vertebre la efor- 
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Fig. 146. Vasculariza ia 
medulei spinale 
(după G. Lazorthes). 


turi fiziologice. Prin instabilitate pre- 

coce subîn elegem instabilitatea verte- 

brală ce se dezvoltă imediat după trau- 

matism; prin instabilitate tardivă — cea 

care se dezvoltă după un timp oarecare de 

la traumatism. Drept instabilitate neurologică este considerată ins- 
tabilitatea vertebrală care provoacă compresiunea forma iunilor 
nervoase. Instabilitate mecanică sau osteo-musculară înseamnă 
instabilitatea ce scade toleran a la eforturi axiale asupra coloanei 
vertebrale. Se cunosc câteva concep ii biomecanice, care apreciază 
coloana vertebrală ca un sistem stabilizator integral, în baza căruia 
se efectuează evaluarea instabilită ii segmentului vertebral. 

Holdsworth, în 1963, propune concep ia a două coloane verte- 
brale de sprijin (fig. 147): zidul anterior b, alcătuit din elementele 
vertebrale anterioare (ligamentul longitudinal anterior, corpul şi dis- 
cul intervertebral şi ligamentul longitudinal posterior), şi zidul 
posterior a, alcătuit din arcurile vertebrale, apofizele transversale 
şi spinoase, articula iile intervertebrale, ligamentele galbene, inter- 
şi supraspinoase şi intertransversale, acordând rolul esen ial com- 
plexului ligamentar posterior, de a că- 
rui integritate depinde stabilitatea unei 
leziuni a coloanei vertebrale. 

F. Denis (1983) a propus, în baza 
cercetărilor biomecanice, concep ia a 
trei coloane de sprijin (fig. 148): 
coloana anterioară (A), alcătuită din 
ligamentul longitudinal anterior, inelul 
fibros şi poriunea ventrală a corpului 
vertebral, coloana mijlocie (B), alcătuită 
din ligamentul longitudinal posterior, 
inelul fibros şi por iunea posterioară a fig. 147. Concep ia biomeca- 
corpului vertebral, şi coloana nică a 2 coloane vertebrale de 
posterioară (C), formată din arcurile sprijin (după Holdsworth). 
vertebrale posterioare şi complexul de 
ligamente posterioare 


303 


(banda de tensiune dorsală). După Denis, leziunile coloanei verte- 
brale se consideră stabile, dacă sunt lezate structurile anatomice în 
limita unei coloane de sprijin, relativ stabile, dacă leziunile au loc 
în limita a 2 coloane de sprijin, şi absolut instabile, dacă au fost 
lezate structurile anatomice a 3 coloane. 


Fig. 148. Concep ia biomecanică de stabilitate (după Denis). 


Mecanismul de producere a leziunilor vertebrale şi verte- 
bro-medulare 

Din concep iile stabilită ii rezultă următorul principiu de bază 
în mecanismul de producere a traumatismelor vertebro-medulare: 
în poziia de flexie a coloanei vertebrale, coloana anterioară 
suportă for e de compresiune, iar coloana posterioară — de trac ie; 
şi dimpotrivă, mecanismul de  hiperextensie provoacă 
compresiunea elementelor posterioare şi tracia elementelor 
anterioare. După E.I. Babicenko (1994), sunt cunoscute 
următoarele mecanisme de producere a leziunilor coloanei 
vertebrale şi măduvei spinării (fig. 149): flexie (a), extensie (b), 
flexie-rota ie (c), flexie-compresiune (d), compresie (e), de 
trac iune (f), flexie-extensie (g), de transla ie (h, i) („de 
ghilotină”) (Gaidar şi coaut., 2002). 
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Fig. 149. Schemele leziunilor tipice ale coloanei vertebrale, după 
mecanismul de producere a traumatismului (E.I.Babicenko, 1994). 

În func ie de mecanismul de producere a traumatismului, le- 
ziunile coloanei vertebrale pot avea diferite forme: contuzie verte- 
brală; lezarea par ială sau totală a aparatului capsulo-ligamentar; 
lezarea discului intervertebral; fractura apofizelor articulare, spi- 
noase; fractura apofizelor vertebrale; fractura lamelor vertebrale; 
fractura corpului vertebral; luxa ii vertebrale; fracturi-luxa ii ver- 
tebrale; luxa ii cu reducere spontană; fracturi multiple ale forma- 
iunilor vertebrale osoase. 

Leziunile măduvei spinării se clasifică în: 1. Como ie me- 
dulară. 2. Contuzia măduvii spinării. 3. Compresiunea măduvei 
spinării. 4. Hematomielie. 5. Hematorahis. 6. Sindrom radicu- 
lar. 
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Como ia măduvei spinării este o formă func ională reversibi- 
lă de leziune medulară, fără substrat morfologic lezional. Clinic, 
se manifestă prin dereglări segmentare, prin scăderea for ei mus- 
culare şi a reflexelor, dereglări de sensibilitate în zona inervată de 
segmentele medulare traumatizate. Uneori, dereglările segmentare 
se pot asocia cu dereglări uşoare de conductibilitate a măduvei 
spinării sub formă de dereglări tranzitorii de mic iune şi defeca ie, 
cu dereglări de sensibilitate, sub formă de hipoestezie. Func ia mă- 
duvei spinării se restabileşte complet timp de 5-7 zile (V. . Par- 
fionov şi coaut., 2002). 

Contuzia măduvei spinării 
constituie un traumatism asociat 
cu leziuni morfologice ale esutu- 
lui medular, ale celulelor aparatu- 
lui segmentar şi căilor conductoa- 
re. Se deosebesc 2 tipuri de între- 
rupere morfologică a măduvei spi- 
nării: sec iune anatomică — depăr- 
tare macroscopic vizibilă a margi- 
nilor medulare lezate, cu formarea 
diastasisului (fig. 150); sec iune 
axonală — dereglări de integritate 
medulară la nivel microscopic 
(distrugerea  axonilor cu o 
aparentă integritate medulară ex- 
terioară). 

Compresiunea medulară poate fi 
cauzată de: 1) fragmentele osoase în 
fracturi vertebrale (fig. 151), 2) luxa ii- 
le vertebrale cu instabilitate vertebrală 
şi stenoza canalului vertebral, 3) frag- 
mentele discului intervertebral lezat, 
4) hematomul epidural, 5) hidrom post- 


Fig. 151. Compresiune 
medulară, imagine la 
mielografie. 
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traumatic, 6) edemul posttraumatic al 
măduvei spinării. 

După timpul apari iei, compresiu- 
nea medulară poate fi: acută — apare în 
timpul traumatismului şi se diferen ia- 
ză cu greu de contuzia medulară; pre- 
coce — apare în primele ore sau zile du- 
pă traumatism şi se manifestă prin apa- 
ri ia sau agravarea deficitului neurologic; tardivă — apare după 
luni sau ani de la traumatism, în urma compresiunii medulare cu 
calus osos vicios, proceselor degenerative în coloana vertebrală 
sau aderent-cicatriceale. De obicei, aceste leziuni se caracterizează 
prin dereglări evidente ale hemodinamicii sau a licvozo circula iei, 
cu clinica de mielopatie progresivă, cu dereglări segmentare sau 
de tip conductor. După localizare, eviden iem: compresiune 
anterioară, posterioară, laterală sau combinată a măduvei 
spinării. În compresiunea anterioară a măduvei spinării se dezvoltă 
clinica de leziune a căilor piramidale şi spino-talamice. Ea este 
condi ionată de fragmentele de corp vertebral în fracturile 
cominutive sau explozive, fragmentele de disc intervertebral. 
Compresiunile posterioară şi laterală sunt cauzate de un fragment 
al lamei vertebrale sau de un hematom, cu dezvoltarea dereglărilor 
neurologice (sindromul Brown-Sequard). 

Hematomielia este o hemoragie în substan a cenuşie a mădu- 
vei spinării şi presupune formarea unui hematom intramedular. 
Clinic, se manifestă prin dereglări segmentare şi de tip conductor. 
Sunt caracteristice dereglări de sensibilitate în segmentele sacrale. 
În aceste leziuni poate lipsi deforma ia canalului vertebral, însă 
simptomatica neurologică poate decurge cu manifestări grave. Se 
diagnostichează la RMN sau în timpul interven iei chirurgicale de 
laminectomie decompresivă. 

Hematorahis este o hemoragie sub tunicile măduvei spinării, 
de obicei, subarahnoidiană. Se dezvoltă la lezarea vaselor sangvi- 
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ne şi este asociată cu simptome meningeale, dar fără afectarea 
aparatului segmental şi a căilor de conducere. 

Sindromul radicular — compresiunea radiculelor măduvei 
spinării. Apare în orificiul intervertebral, dimensiunile şi forma 
căruia se modifică în urma traumatismului. Radiculele caudale pot 
fi trac ionate şi compromise la o deforma ie vădită a canalului ver- 
tebral. Sindromul radicular se manifestă prin dureri în dermatomul 
corespunzător, prin dereglări motorii de tip periferic, cu hipotrofia 
sau atrofia muşchilor, dereglări de sensibilitate de tip radicular, 
abolirea reflexelor corespunzătoare, iar la traumatizarea radicule- 
lor caudei equina apar disfunc ii neurogene ale organelor pelvine. 


Clasificarea fracturilor coloanei vertebrale 


Numeroasele clasificări ale fracturilor coloanei vertebrale se 
bazează sau pe mecanismul de producere, sau pe analiza traiectu- 
lui de fractură, sau pe aspectul radiologic al deplasărilor. 

Mecanismele traumatizării sunt practic aceleaşi pentru toate 
regiunile, însă particularită ile anatomice regionale pot determina 
un diferit volum de mişcare, odată cu apari ia unor leziuni caracte- 
ristice. Vectorii de for ă ac ionează în plan sagital, în flexie sau în 
extensie, se asociază cu vectorii de rota ie sau de flexie laterală 
şi/sau de transla ie, în compresiune sau în trac iune. 


TRAUMATISMELE COLOANEI CERVICALE 


Clasificarea leziunilor traumatice ale coloanei cervicale 
superioare (Luis, 1973; Magerl, Nazarian, 1994) 


I. Traumatismele prin hiperflexie 
1. Hiperflexie pură 
A. Fractura odontoidei cu deplasare anterioară (fig. 152). 
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a. Tipul I — fractura vârfului odon- 
toidei. Traiectul de fractură este oblic şi 
se poate asocia cu leziunea ligamentelor 
alar şi apical. 

b. Tipul II — fractura colului odon- 
toidei. 'Traiectul de fractură poate fi oblic, 
transvers sau frontal. 

c. Tipul III — fractura bazei odon- 
toidei. Traiectul de fractură poate viza 
corpul C2, inclusiv articularele. 


Fig. 152. Schema fracturilor 
procesului odontoid al 
vertebrei (Andersen-Alonso). 


B. Luxa ia anterioară directă C1/C2 (fig. 153). 

2. Hiperflexie-rota ie — — - 

A. Subluxaie atlanto-odontoidă. | 
Odontoida — intactă, cu capsulele articu- 
lare rupte. Pe radiografia de profil dis- 
tan a atloido-axoidă nu depăşeşte 3mm. 
Axul de rota ie este odontoida. 

B. Luxa ia rotatorie anterioară uni- 
laterală a atlasului. Pe radiografia de 
profil distan a atloido-axoidă depăşeşte 
5mm. Odontoida — intactă, iar ligamen- 
tul transvers — rupt. Axul de rota ie este 
în afara odontoidei (una din articula iile 
atloido-axoide). ` 

3. Hiperflexie-trac iune N 

Luxa ia a+lau+a-occipitală Fig. 153. Fractura apofi- 

zei odontoide cu luxa ie 
anterioară a atlantului. 


4. Hiperflexie-compresie 

Fracturile maselor laterale ale atlasului (compresiune prin fle- 
xie laterală). 

II. Traumatismele prin hiperextensie 

l. Hiperextensie + compresiune. 

A". Fractura odontoidei cu deplasare posterioară (tipurile I, II 
şi HD). 
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B". Fractura pediculilor axisului (Hangman s fracture). 

1°. Tipul I. Fractura pediculilor axisului fără deplasare. 

2°. Tipul II. Fractura pediculilor axisului cu lezarea ligamen- 
tului vertebral posterior şi angularea anterioară C1-C2 pe C3 
(fig. 154, 155). Când leziunea se extinde şi vizează şi ligamentul 
vertebral anterior, şi discul intervertebral, se produce fie o depla- 
sare anterioară, fie o angulare posterioară C2-C3 (în func ie de di- 
rec ia de ac iune a vectorului dominant). 


Fig. 155. Fractura arcurilor C2 cu 
Fig. 154. Fractura apofizei deplasare anterioară (fractură- 


odontoide cu luxa ie posterioară luxa ie tip „călău”). 
a atlantului. 


3°. Tipul II. Fractura pediculilor axisului, lezarea ligamente- 
lor vertebrale anterior şi posterior, a discului intervertebral şi luxa- 
ia C2-C3 cu deplasare anterioară. 

C". Avulsia arcului posterior al axisului. 

D". Fractura arcului posterior al atlasului. 

E". Luxa ia directă posterioară CI-C2. 

F". Smulgerea cuneiformă corporeală anterioară. 
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2”. Hiperextensie-rota ie. 

Luxa ia rotatorie posterioară a atlasului. Apare după fractura 
odontoidei, mai frecvent la copii, prin hiperlaxitate ligamentară 
(lig. transvers, sindr. Grisel) sau printr-o malforma ie congenitală. 
Luxa ia poate să fie ireductibilă. 

III. Traumatismele prin compresiune 

Fractura-separare a atlasului (Jefferson) (fig. 156). Este o 
fractură bilaterală a celor două arcuri (anterior şi posterior). 


Fig. 156. Fractura atlasului tip Jefferson: a — schemă, b — imaginea CT. 
Clasificarea leziunilor posttraumatice ale coloanei 
vertebrale cervicale (după Allen şi coaut, 1982) 


Tipul 1. Fracturi prin flexie-compresiune (5 stadii) 
Stadiul I. 'Tasare antero-superioară a corpului vertebral, fără 
lezarea complexului ligamentar posterior. 
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Stadiul II. 'Tasare anterioară a corpului vertebral, cu pierdere 
de înăl ime în centru. 

Stadiul III. Fractură cu traiect oblic, traversând corpul verte- 
bral de sus în jos şi dinainte înapoi. 

Stadiul IV. Fractură cu deplasare minimă (3 mm) a marginii 
posteroinferioare în canalul vertebral. 

Stadiul V. Fractură ca şi în stadiul III, cu deplasare mai mare 
de 3 mm în canalul vertebral; creşterea spa iului interspinos la ni- 
vel sugerează o întindere a aparatului ligamentar posterior. 

Tipul 2. Fracturi prin compresiune verticală (3 stadii) 

Stadiul I. Fractură anterioară a corpului vertebral „în cupă”, 
cu ligamentul longitudinal posterior intact. 

Stadiul II. Fractură anterioară a corpului vertebral „în cupă” 
ce vizează ambele platouri. 

Stadiul III. Fractură cominutivă a corpului vertebral, mai ac- 
centuată central, cu protruzia fragmentului posterior în canalul 
medular; se poate asocia cu fractura arcului posterior, cu distruge- 
rea aparatului ligamentar. 

Tipul 3. Fracturi prin flexie-distensie (4 stadii) 

Stadiul I. Lezarea complexului ligamentar posterior, eviden- 
iată prin subluxa ie şi creşterea distan ei interspinoase la acelaşi 
nivel. 

Stadiul II. Luxa ie unilaterală, înso ită de subluxa ia celeilalte 
articula ii şi de leziunea ligamentului interspinos şi a capsulei arti- 
culare. 

Stadiul III. Dislocări bilaterale ale fa etelor articulare cu sub- 
luxa ie anterioară în 50% din cazuri, înso ită de lezarea ligamentu- 
lui interspinos, capsulelor articulare, ligamentului longitudinal 
posterior şi a inelului fibros al discului intervertebral. 

Stadiul IV. Corpul vertebral este deplasat mult anterior, dând 
imaginea de „vertebră plutitoare”. 

Tipul 4. Fracturi prin extensie-compresiune (5 stadii) 

Stadiul I. Fractură unilaterală a arcului vertebral, cu sau fără 
deplasare. 
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Stadiul II. Fractura lamelor vertebrale la unul sau mai multe 
nivele. 

Stadiul III. Fractură bilaterală a arcului vertebral, cu sau fără 
deplasare. 

Stadiul IV. Fractură bilaterală a arcului vertebral şi fractură a 
corpului vertebral, cu deplasare mare anterioară. 

Stadiul V. Fractură bilaterală a arcului verebral, cu întreg cor- 
pul vertebral deplasat anterior. Leziunea ligamentară apare la două 
nivele: posterior — între vertebra fracturată şi cea de deasupra ei, şi 
anterior — între vertebra fracturată şi cea de sub ea. În mod carac- 
teristic, por iunea anteroposterioară a vertebrei de desubt este rete- 
zată de centrul deplasat anterior. 

Tipul 5. Fracturi prin extensie-distensie (2 stadii) 

Stadiul I. Leziunea ligamentului longitudinal anterior şi frac- 
tură transversală cu sediu central. 

Stadiul II. Coexistă leziunile din stadiul I cu leziunea comple- 
xului ligamentar posterior. Are loc o deplasare posterioară, ce se 
reduce la simpla flexie a capului şi poate persista o minimă depla- 
sare (3 mm). 

Tipul 6. Fracturi prin flexie laterală (2 stadii) 

Stadiul I. Fractura corpului vertebral — asimetrică, fractura ar- 
cului vertebral ipsilateral — fără deplasare. 

Stadiul II. Fractura corpului vertebral prin compresiune asi- 
metrică, cu lezarea centrului şi fractura arcului ipsilateral cu dep- 
lasare, sau leziunea complexului ligamentar controlateral, cu sepa- 
rarea proceselor articulare. 


Clasificarea leziunilor traumatice ale coloanei cervicale 
C3-C7 (după Claude Argenson, 1988) 


Leziuni de tipul A (fig. 157) 
Vectorul traumatic dominant — compresiunea. 
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AL. Fracturi prin tasare anterioară a corpului vertebral. 

AII. Fracturi cominutive ale corpului vertebral cu lezarea zi- 
dului posterior de sprijin. 

AIII. Fracturi cominutive „Lear Drop” prin asocierea a doi 
vectori: compresiunea şi flexia. Apare o deplasare înapoi a cor- 
pului vertebral cu o leziune disco-ligamentară majoră şi o fractură 
a unghiului anteroinferior al vertebrei subiacente. 


CNE ENE | 


AI AII AII 


Fig. 157. Schema fracturilor corpului vertebral cervical de tipul A. 


Compresiune 


Leziunea disco-ligamentară poate viza discul superior, discul 


inferior sau pe amândouă. 
Leziuni de tipul B (fig. 158) 
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Fig. 158. Schema fracturilor-luxa ii ale coloanei vertebral cervicale 


de tipul B. 
Vectorul traumatic dominant — flexia. 
BI. Entorse benigne. 
BII. Entorse grave: 
1) anterolisteza corpului vertebral mai mare de 3,5 mm sub 
C4 şi de 2,5 mm deasupra ei; 
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2) angularea platoului vertebral > 10%; 

3) pierderea paralelismului apofizelor articulare; 

4) descoperirea apofizelor articulare > 50%; 

5) distan a interspinoasă anormală sau fractura prin smulgere 
a apofizei spinoase. 

BIII. Luxa ii biarticulare: pure sau o asociere de fracturi ale 
articularelor cu luxa ie consecutivă (fracruri-luxa îi). 

Leziuni de tipul C (fig. 159) 

Vectorul traumatic dominant — extensia. 
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Fig. 159. Schema leziunilor coloanei vertebrale cervicale de tipul C. 


CI. Entorse prin hiperextensie. 

CII. Entorse grave prin hiperextensie: 

1) entorse disco-ligamentare pure. 

2) entorse asociate cu fractură de tip „Tear Drop” inversată a 
vertebrei supradiacente. 

CIII. Fracturi-luxa ii prin hiperextensie: 

1) coloana rămâne în extensie, iar corpurile vertebrale subi- 
acente leziunii se deplasează înapoi; 

2) datorită unei mişcări de rebound, după mişcarea de exten- 
sie urmează o mişcare de flexie, apărând o luxa ie anterioară. 

În toate aceste cazuri sunt prezente fracturi multiple ale arcu- 
lui posterior. 

Leziuni de tipul D (fig. 160) 
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Rota ie 


Fig. 160. Schema leziunilor coloanei vertebrale cervicale de tipul D. 


Vectorul traumatic dominant — rota ia. 

DI. Fracturi articulare unilaterale. 

DII. Fracturi separate ale unui masiv articular. 

DIII. Luxa ii unilaterale. 

Leziuni de tipul E — leziuni discale posttraumatice izolate 
simptomatice. 


TRAUMATISMELE COLOANEI TORACO- 
LOMBARE 


Clasificarea traumatismelor coloanei toraco-lombare 
(după Magerl, Aebi, 1994) 


În prezent, această clasificare este unul din cele mai originale 
şi mai exacte sisteme de analiză a leziunilor toraco-lombare şi cel 
mai bine adaptat la cerinele terapeutice contemporane. Se 
individualizează 3 tipuri de traumatisme (fig. 161), fiecare tip 
având trei grupe şi trei subgrupe, cu unele specificări. 
Caracteristica generală a leziunilor: de tipul A -— fractură 
vertebrală prin compresiune, în care coloana posterioară este 
intactă sau leziunea este nesemnificativă; de tipul B — leziuni 
transversale prin distensie, cu mărirea distan ei dintre elementele 
anterioare şi posterioare ale coloanei vertebrale; de tipul C — 
leziuni ale elementelor vertebrale anterioare şi posterioare cu ro- 
ta 1e. 
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Fig. 161. Schema tipurilor traumatismelor coloanei toraco-lombare. 


Tipul A (fig. 162) 

Grupa I. Fracturi prin compresiune. 

Subgrupa 1. Înfundarea corpului vertebral. 

Subgrupa 2. Fractură în ic (pană): cranială, laterală, caudală. 

Subgrupa 3. Colaps de corp vertebral. 

Grupa II. Fisuri: sagitală, frontală, „în cleşte de tăiat sârma”. 

Grupa III. Fracturi cominutive. 

Subgrupa 1. Incomplete: craniale; laterale, caudale. 

Subgrupa 2. Cominutive-fisurate: craniale, laterale, caudale 
(inverse). 

Subgrupa 3. Cominutive complete: „în cleşte de tăiat sârma”, 
prin flexie, prin compresiune axială. 
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Fig. 162. Schema fracturilor corpului vertebral la nivel lombar: 

a — înfundarea corpului vertebral; b — fractură în ic; c — colaps de corp 
vertebral; d — fisură „în cleşte de tăiat sârma”; e — cominutivă; 
f-— cominu ie prin compresiune axială (explozivă incompletă). 


Tipul B (fig. 163) 

Grupa I. Leziuni prin flexie-extensie (ale articula iilor şi 
apofizelor articulare). 

Subgrupa 1. Cu ruptură discală: subluxa ie, luxa ie, subluxa- 
ie-luxa ie cu fractură de apofiză articulară. 

Subgrupa 2. Cu fractură de corp vertebral de tipul A: subluxa- 
ie + fractură de tipul A, luxa ie + fractură de tipul A. 

Subgrupa 3. Subluxa ie/luxa ie cu fractură de apofiză articula- 
ră + fractură de tipul A. 

Grupa II. Leziuni prin flexie-extensie (ale arcurilor verte- 
brale). 

Subgrupa 1. Fractură tip „chance” (ruptură orizontală a verte- 
brei). 
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Subgrupa 2. Leziuni prin flexie cu ruptură discală şi spondilo- 
liză. 

Leziune prin flexie cu fractură de corp vertebral de tipul A x. 
y şi spondiloliză. 

Grupa III. Leziuni prin hiperextensie-forfecare (ruptură 
ventrală prin discurile intervertebrale). 


Fig. 163. Leziuni de tip B: a — subluxa ie prin flexie anterioară, 
b — luxa ie anterioară, c — luxa ie anterioară cu fractura apofizelor 
articulare. 


Subgrupa 1. Hiperextensie-subluxa ie: fără fractură de apofiză 
articulară, cu fractură de apofiză articulară. 

Subgrupa 2. Hiperextensie — spondiloliză. 

Subgrupa 3. Luxa ie posterioară. 

Tipul C (fig. 164) 

Grupa I. Tipul A cu rota ie. 

Subgrupa 1. Fractură în ic rotatorie. 

Subgrupa 2. Fisură rotatorie: sagitală, frontală, separa ie de 
corp vertebral. 

Subgrupa 3. Fracturi cominutive rotatorii: incomplete; com- 
plete; fisură rotatorie cominutivă. 

Grupa II. Tipul B cu rota ie. 

Subgrupa 1. Bl cu rota ie: subluxa ie rotatorie; luxa ie unila- 
terală; subluxa ie/luxa ie unilaterală cu fractură de apofiză articu- 
lară; luxa ie unilaterală + fractură de corp vertebral de tipul A x. y; 


319 


subluxa 1e-luxa ie unilaterală cu fractură de apofiză articulară + 
fractură de tipul A. 

Subgrupa 2. B2 cu rota ie: fractură rotatorie „chance”; spon- 
diloliză unilaterală cu ruptură discală; spondiloliză unilaterală prin 
flexie + fractură de corp vertebral de tipul A. 


HER 


Fig. 164. Fractură-luxa ie vertebrală prin mecanism cominutiv- 
rotativ: a — imagine anteroposterioară, b — în profil. 


Subgrupa 3. B3 cu rota ie: subluxa ie prin hiperextensie cu 
fractură articulară unilaterală, spondiloliză unilaterală prin hiperex- 
tensie. 

Grupa III. Fracturi prin rota ie-forfecare (fig. 165): 

fracturi „slice”; fracturi rotatorii oblice. 


Fig. 165. Fractură explozivă de corp vertebral cu rota ie: a — elemente 
vertebrale anterioare, b — elemente vertebrale posterioare, c — în profil. 
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Clasificarea AO a leziunilor traumatice ale coloanei vertebrale 
Această clasificare cuprind 218 tipuri de leziuni traumatice 
diferite. 


Tipul A. Leziuni prin compresiune fracturi ale coloanei an- 
terioare. 

Acest tip include leziunile corpului vertebral fără semne de 
distensie, la nivelul arcului posterior sau al ligamentelor posterioa- 


re (fig. 166). 
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A1. Tasare cuneiformă A2. Fractură prin despicare A3. Fractură cominutivă 
"en diabolo" corp vertebral 
“burst fracture" 
A 4 
R ji B. Flexie/Extensie-Rotație 
B1. Fractura “Chance” B2, Fractura "Chance" B3. Leziune ligamentară 
Leziune ligamentară pură Leziune osoasă pură pură în extensie 
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Fig. 166. Schema leziunilor coloanei lombare în clasificarea AO. 


Al. Fractură prin tasare (wedge fracture): 1) fracturi ale pla- 
toului vertebral; 2) tasare cuneiformă a corpului vertebral; 3) ta- 
sare circumferen ială. 

A2. Fractură prin despicarea corpului vertebral — fractură-se- 
parare coronală (split fracture), cu o varietate particulară, fractură 
„en diabolo”: 1) sagitală; 2) coronală; 3) prin strivire „în pensă”. 

A3. Fractură cominutivă a corpului vertebral (burst fracture) — 
fractură în care există o ruptură a zidului posterior: 1) fractură 
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cominutivă incompletă; 2) fractură incompletă cu traiect sagital; 
3) fractură cominutivă (cominu ie globală a corpului vertebral). 

În acest tip de fracturi, arcul vertebral este fracturat, de regulă, 
vertical, ceea ce antrenează, în multe cazuri, creşterea distan ei 
interpediculare, datorită fracturii păr ii superioare a corpului ver- 
tebral. Această fractură se poate asocia cu o fractură a apofizelor 
articulare. 

Tipul B. Leziuni prin distensie (leziuni ale coloanei anteri- 
oare şi posterioare). 

În acest tip de leziuni, solu ia de continuitate se situează în 
plan orizontal. Sunt lezate concomitent elementele coloanei anteri- 
oare (corpul vertebral şi/sau discul intervertebral) şi elementele 
coloanei posterioare (ligamentele — banda de tensiune dorsală şi/ 
sau fractura transversală a arcului posterior). 

B1. Leziunea coloanei posterioare (flexie-distensie), predomi- 
nant ligamentară: 1) cu ruperea discului; 2) cu fractură de tipul A. 

B2. Leziunea coloanei posterioare (flexie-distensie), predomi- 
nant osoasă: 1) fractură cu traiect transversal vizând ambele coloa- 
ne; 2) cu ruperea discului; 3) cu fractură de tipul A. 

B3. Leziune prin hiperextensie-forfecare cu ruperea discului. 
Apare când leziunile discale şi ligamentare se asociază cu o depla- 
sare posterioară în extensie. Diagnosticul acestui tip de leziune 
este dificil şi necesită o examinare secven ială prin radiografii cla- 
sice, examen CT şi RMN. În fracturile fără deplasare, leziunea 
ligamentară nu se identifică şi de aceea ele sunt confundate cu 
leziunile de tipul A. Această confuzie are un risc foarte înalt, 
deoarece, spre deosebire de cele de tipul A, aceste fracturi sunt 
instabile şi necesită un tratament chirurgical. De altfel, diagnosti- 
cul de fine e se stabileşte numai prin examenul RMN. 

Tipul C. Leziuni ale coloanei anterioare şi posterioare cu 
rota ie (cu deplasare multidirec ională). Mecanismul de producere 
este prin torsiune axială. For ele care iau naştere determină o 
leziune circumferen ială, cu mare predispozi ie de deplasare în ro- 
ta ie şi/sau transla ie. 

C1. Leziuni de tipul A cu rota ie. 
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C2. Leziuni de tipul B cu rota ie. 
C3. Leziuni specifice: 1) fractură în felie; 2) fractură oblică. 


Diagnosticarea traumatismelor coloanei vertebrale 


Examenul la locul accidentului: se stabileşte dacă bolnavul 
este conştient. Un bolnav conştient va fi supus unui examen suc- 
cint, se vor depista riscurile imediate, majore. Interogatoriul va 
identifica zonele dureroase, palparea şi percu ia apofizelor spinoa- 
se, contractura musculară paravertebrală. Examenul neurologic va 
determina dereglările motorii şi senzitive. În cazul depistării unor 
dereglări semnificative, se vor căuta manifestări la distan ă de fo- 
carul lezional. La un bolnav inconştient (ex juvantibus) se suspec- 
tează o leziune a coloanei vertebrale cu risc de progresie în dina- 
mică în cazul leziunii instabile, în cadrul unui traumatism cranio- 
cerebral asociat. 


Fig. 167. Bolnav cu parapareză inferioară în urma traumatismului 
vertebro-medular toracal. 


În cazul prezen ei unor leziuni faciale şi craniene, este foarte 
probabilă asocierea unei leziuni a segmentului cervical. 

La inspec ie putem depista o tumefiere locală paravertebrală, 
cu echimoze; în cazul luxa iilor apicale, la palpare determinăm 
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majorarea spa iului interspinos, o deformare cifotică pronun ată. 
În func ie de gravitatea şi forma leziunii, putem determina semne 
de instabilitate posttraumatică — pacientul nu poate men ine pozi- 
ia verticală a capului, este necesară o sus inere suplimentară cu 
mâinile. Dacă se identifică prezen a unei diformită 1 la nivelul cer- 
vical, similară unui torticolis, suspectăm o subluxa ie în articula ia 
atlanto-axială sau o luxa ie cervicală unilaterală, ancroşată. La dis- 
pari ia lordozei cervicale, în asociere cu flexia capului, putem sus- 
pecta o luxa ie cervicală ancroşată prin alunecare sau o subluxa ie 
apicală bilaterală. Uneori se determină o pozi ie for ată a mâinilor 
şi capului — manifestare caracteristică leziunii regiunii vertebrei 
Cyr; se determină abduc ia bra elor sau adduc ia cranială cu o fle- 
xie concomitentă în articula iile cotului şi supina ia antebra elor. 
În traumatismul Cyn se determină abduc ia bra elor la torace cu 
flexia antebra elor în articula ia cubitală şi hemiflexia degetelor. În 
traumatismul regiunilor toracală şi lombară se apreciază lipsa sau 
mărirea cifozei toracale, micşorarea lordozei fiziologice lombare, 
prezen a unei devieri laterale a apofizelor spinoase. La persoanele 
cu constitu ia astenică se apreciază înfundarea în „scară” a apofi- 
zelor spinoase. 

La palpare se depistează dureri locale, încordarea musculaturii 
paravertebrale, mobilitate anormală în fracturile apofizelor spinoa- 
se sau lamelor vertebrale. Mărirea sau înfundarea spa iilor inter- 
spinoase este caracteristică leziunii ligamentelor supra- şi interspi- 
noase. La palpare, în regiunea abdomenului, se constată dureri în 
regiunea peretelui posterior — la formarea unui hematom retroperi- 
toneal, în traumatizarea regiunii toraco-lombare, care poate simula 
un abdomen acut; din această cauză, uneori se efectuează laparos- 
copii sau laparocenteze, iar în unele cazuri — şi laparotomii diag- 
nostice. Percu ia dureroasă a apofizelor spinoase — în lipsa dureri- 
lor la palparea lor — constituie un indiciu al fracturii corpului ver- 
tebral. În fractura lamelor vertebrale sau în fracturile vertebrale cu 
leziuni medulare percu ia este contraindicată, deoarece poate con- 
duce la leziuni secundare ale măduvei spinării. În leziunile verte- 
brale amielice, când mişcările active ale coloanei vertebrale sunt 
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păstrate, la ridicarea picioarelor din pozi ia culcată durerile spinale 
se agravează. Alte simptome clinice: reten ie urinară reflectorie, 
pareză intestinală. Ele pot dura 5-7 zile şi necesită o supraveghere 
medicală atentă. În cadrul traumatismelor cu leziuni vertebrale 
produse în accidentele rutiere, este necesar ca, înainte de decarce- 
rare, să se aplice un guler cervical semidur; imobilizarea acciden- 
tatului se va efectua în bloc; el va fi aşezat pe un plan dur. În 
cadrul transportării accidentatului mai importantă este calitatea 
transportului decât rapiditatea cu care se face. Imobilizarea 
regiunii toraco-lombare pe un plan dur trebuie asociată cu 
imobilizarea regiunii cervicale, prin trac ie de men inere pe axul 
fiziologic. 


Fig. 168. Examinarea bolnavului cu leziune mielică în urma 
traumatismului vertebro-medular cervical. 


Compresiune medulară totală înseamnă manifestarea carac- 
teristică prin paratetraplegie senzitivă şi motorie sub nivelul leziu- 
nii, tulburări sfincteriene — ini ial, reten ie, apoi incontinen ă. Pa- 
ralizia este spastică, cu hipertonus muscular în formă de „lamă de 
briceag”, cu reflexe osteotendinoase vii. La instalarea lent-progre- 
sivă a compresiunii, putem eviden ia semnul Babinski şi simpto- 
mele automatismului spinal. În cazurile cu compresiune acută se 
determină la început o perioadă de tetraparaplegie flască (fig. 150, 
151), cauzată de şocul medular (dezaferentarea bruscă a neuroni- 
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lor medulari, cu pierderea tranzitorie a transmiterii impulsurilor 
nervoase proprii), apoi evoluează într-o tetraparaplegie spastică. 
Trecerea de la o fază la alta se realizează printr-o perioadă inter- 
mediară flasco-spasmodică. 

Compresiunea medulară par ială se manifestă prin sindroa- 
me clinice corespunzătoare nivelului lezional: în compresiunea la- 
terală — prin sindromul Brown-Sequard, în compresiunea centro- 
medulară — prin sindromul siringomielic cu o disocia ie termoalgi- 
că, în compresiunile anterioară şi posterioară — prin sindroamele 
respective. 

Compresiunea radiculară poate evolua în trei perioade: irita- 
tivă — durere nevralgică, în func ie de nivelul lezat: cervicobra- 
hialgie, nevralgie intercostală, lombocruralgie şi lomboischialgie; 
propriu-zisă, numită şi perioada deficitului par ial, cu hipoeste- 
zie, pareză şi hiporeflexie în sectorul radiculei lezate; de întreru- 
pere — evoluează un deficit neurologic total cu paralizie radicula- 
ră, anestezie şi areflexie. Dar, aten ie! În func ie de dezvoltarea 
anostomozelor interradiculare şi întrepătrunderea teritoriilor radi- 
culare, practic se manifestă clinica unei lezări par iale. Deficitele 
totale mai vechi de 3 săptămâni se recuperează foarte pu in sau 
deloc, astfel volumul de recuperare va depinde de precocitatea 
interven iei de decompresie! 

Compresiunea coadă de cal (cauda equina) generează mani- 
festarea unei parapareze flasce, deficit senzitiv şi tulburări sfincte- 
riene în teritoriile radiculare sub nivelul L2. Sindromul poate fi to- 
tal sau par ial, complet sau incomplet, superior, mijlociu sau infe- 
rior. 

Stabilirea nivelului lezional este scopul investiga iilor neuro- 
logice şi radioimagistice. Se apreciază dermatomul cel mai cra- 
nial, cu manifestări dizestezice, şi nivelul motor lezional cores- 
punzător anatomiei topografice vertebro-mielo-radiculare. 

Investiga iile instrumentale şi de laborator în leziunile 
vertebro-medulare 
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Se efectuează în baza unui algoritm de diagnostic argumentat, 
în cazul manifestării clinice a unei leziuni segmentare conturate. 
Principiul „de la simplu — la compus” nu se respectă. Cel mai frec- 
vent sunt utilizate următoarele metode paraclinice: radiografiile 
vertebrale  (spondilografiile) în diverse inciden e: fa ă-profil 
(fig. 169, 170), în repaos sau func ionale (flexie-extensie), înclina- 
re laterală, în 34 (pentru aprecierea stării suprafe elor articulare 
intervertebrale şi zonei de spondiloliză);, mielografia; tomografia 
computerizată (CT) — simplă (fig. 171) sau cu substan ă de con- 
trast introdusă subarahnoidian; rezonan a magnetică-nucleară 
(RMN) (fig. 172); scintigrafia vertebrală, care poate oferi date 
pre ioase, când suspectăm originea patologică şi specifică a leziu- 
nii vertebrale; analiza LCR; electromiografia şi poten ialele 
electrice evocate, care determină evaluarea nivelului şi gradului 
compresiunii radiculare. 
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Fig. 169. Fractură-luxa ie lomba- Fig. 170. Fractură-luxa ie cervi- 
ră Li-L, (radiografie din fa ă). cală C, (radiografie în profil). 
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Fig. 171. Fractură cominu- Fig. 172. Fractură-luxa ie dorso- 
tivă de corp vertebral (CT). lombară ThXII —L, cu 
compresiune medulară (RMN). 


Pentru a determina gravitatea leziunilor medulare, au fost pro- 
puse o serie de scoruri, cu ajutorul cărora putem aprecia caracterul le- 
ziunii. 

Scala Frenkel (1969) 

Scorul A — pierderea completă a func iilor motorii şi senzitive 
mai jos de nivelul leziunii. 

Scorul B — dereglări senzitive incomplete mai jos de nivelul 
leziunii, dar cu lipsa totală a motilită ii. 

Scorul C — motilitate voluntară, dar nefunc ională; dereglări 
senzitive incomplete. 

Scorul D — motilitate diminuată, dar func ională; dereglări 
senzitive incomplete. 

Scorul E — fără dereglări de motilitate şi senzitive mai jos de 
nivelul leziunii. 

Scala ASIA/ IMSOP 

În 1992, ASIA (American Spinal Injury Association) împreu- 
nă cu IMSOP (International Medical Society of Paraplegia) publi- 
că standardele interna ionale pentru clasificarea neurologică şi 
func ională a leziunilor măduvei spinării (International Standards 
for Neurological and Functional Classification of Spinal Cord In- 
jury), care se bazează pe clasificarea Frenkel în modificarea lui 
Tator şi Waters. 
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Scala ASIA /IMSOP (tulburări senzitivo-motorii) 

1. Gradul A, leziune completă — nici o func ie motorie sau 
senzorială nu s-a păstrat în segmentul sacral S4-S5. 

2. Gradul B, leziune incompletă — func ie senzorială fără 
func ie motorie păstrată sub nivelul neurologic şi extinzându-se 
prin segmentele sacrale S4-S5. 

3. Gradul C, leziune incompletă — func ie motorie păstrată 
sub nivelul lezional şi majoritatea muşchilor de sub nivelul lezio- 
nal prezintă un grad muscular mai mic decât 3. 

4. Gradul D, leziune incompletă — func ia motorie păstrată 
sub nivelul lezional şi majoritatea muşchilor-cheie prezintă un 
grad mai mare sau egal cu 3. 

5. Gradul E, func ie normală — func iile senzorială şi motorie 
sunt normale. 

Este dovedit că l-2% din cei cu leziune medulară completă 
ini ial, în condi iile unui tratament precoce, bine condus şi sus i- 
nut, se pot recupera din punct de vedere neurologic. 

Tratamentul traumatismelor vertebro-medulare 

Până în prezent nu este solu ionată problema tratamentului 
optim al leziunilor vertebrale, fapt cauzat de caracterul polimorf al 
manifestărilor clinice în cadrul leziunilor regiunilor cervicale, 
toracale şi lombare la maturi, copii, persoanele în etate. În trata- 
mentul unui pacient cu leziune vertebro-medulară este necesar să 
evaluăm o serie de indici ce ar caracteriza obiectiv starea pacien- 
tului şi caracterul leziunii, cum ar fi: 

e caracterul şi gradul leziunilor corpului vertebral sau struc- 
turilor osoase vertebrale posterioare; 

e leziunile asociate; 

e gravitatea şi gradul leziunii medulare, mielo-radiculare; 

e starea psihologică, vârsta şi profesia accidentatului; 

e pericolul sta ionării simptomaticii neurologice spinale şi 
impoten a func ională vertebrală; 

e acordarea asisten ei medicale la diferite etape de tratament 
(spital raional, sec ii traumatologice municipale, sec ii traumatolo- 
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gice sau neurochirurgicale municipale şi republicane) în func ie de 
calificarea medicului privind problemele vertebrologice. 

Astfel, tratamentul traumatismelor vertebro-medulare trebuie 
să fie individual şi diferen iat în fiecare caz aparte. 

Metodele de tratament conservator 

1. Metoda func ională — propusă de Magnus (1929) şi im- 
plementată de V. Gorinevskaia şi . Dreving (1931-1933). Indica- 
ii: fracturi prin compresiune, amielice, de corp vertebrale la nivel 
toracal şi lombar; fracturi de corp vertebral la pacien ii în vârstă, 
cu patologii somatice grave, cărora le este contraindicat 
tratamentul chirurgical sau regim de pat de lungă durată, cât şi 
tratamentul ortopedic prin aplicarea corsetelor ghipsate. 

Metoda func ională prevede masajul şi procedurile fiziotera- 
peutice. Gimnastica curativă complexă constă din 3-4 perioade, 
cu creşterea dozată a efortului fizic. Fiecare perioadă cuprinde 10- 
15 zile; durata unei şedin e, la început, este de 10-12 minute, cres- 
când, cu timpul, până la 30-40 minute. Drept criteriu de trecere de 
la prima perioadă la a doua serveşte proba func ională (dacă pa- 
cientul poate ridica ambele picioare în pozi ie de extensie), iar 
drept indice de verticalizare a pacientului şi de normalizare a tonu- 
sului musculaturii paravertebrale servesc următoarele teste: 

1) bolnavul se men ine în pozi ia „rândunică“ mai mult de 

3 minute; 

2) bolnavul se men ine în această poziie şi la contrafor a 
mâinilor metodistului de gimnastică curativă, cu presiune 
asupra regiunii omopla ilor şi regiunii sacrale; 

3) pozi ia de extensie a trunchiului se men ine şi la varia iile 
presiunii metodistului asupra zonelor sus-numite, corpul 
pacientului efectuând mişcări în formă de balan ă. 

Efectuarea de către pacient a acestor 3 teste demonstrează o 
pregătire bună a musculaturii paravertebrale şi el poate fi verticali- 
zat, însă, în func ie de gravitatea leziunii, nu mai devreme de 1,5 
luni de la traumatism (N.I. Hvisiuk şi coaut., 1984). 

2. Metoda conservativ-func ională de activizare precoce a 
pacientului (Mann, 1973; V.P. Ohotski şi coaut., 1983; . . Ni- 
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kolskii, 1990) prevede activizarea şi reabilitarea precoce a pacien- 

ilor cu leziuni stabile, necomplicate, cu fracturi cuneiforme de 
corp vertebral cu localizare lombară şi toracală. La spitalizarea în 
sta ionar, bolnavul este aşezat pe un pat cu scut, în pozi ie strict 
orizontală. După 3-4 zile i se indică gimnastică curativă cu un 
complex special, câte 10-15 minute, de 3-4 ori pe zi. La finele 
primei săptămâni de la traumatism, bolnavul efectuează pozi ia 
„rândunică”; culcat pe spate, efectuează pozi iile de semiarc şi arc, 
cu sprijin pe omopla i, apoi pe mâini şi călcâie. 

Peste 10-14 zile, bolnavilor cu musculatura bine dezvoltată li 
se permite verticalizarea, iar celor în vârstă — peste 3 săptămâni, cu 
continuarea gimnasticii curative în sala de gimnastică. La 4 săptă- 
mâni, bolnavii sunt externa i, cu continuarea tratamentului ambu- 
lator şi cu continuarea complexului de exerci ii încă 3-4 luni. Luc- 
rul fizic uşor se permite după 6 luni de la traumatism. 

Analiza rezultatelor la distan ă ale tratamentului func ional, 
cu complexitatea metodelor şi abordare individuală, are o eficien ă 
modestă. 

3. Metoda de reducere unimomentană cu imobilizare ulteri- 
oară în corset ghipsat este indicată persoanelor tinere cu fracturi 
tasate, stabile de corp vertebral. Metoda dată are un şir de contra- 
indica ii: leziunea complexului posterior al coloanei vertebrale, 
fracturi prin extensie, spondilolistezis traumatic, fractura coaste- 
lor, maladie hipertonică, cardiopatie ischemică, obezitate, insufi- 
cien ă cardio-respiratorie, contuzia organelor cavită ilor toracică şi 
abdominală etc. Principiul metodei: reducerea sau restabilirea 
înăl imii corpului vertebral prin hiperextensie unimomentană a 
coloanei vertebrale. Timpul optimal pentru reducere este a 6-a-a 
10-a zi de la traumatism. Înainte de reducere se efectuează aneste- 
zia focarului fracturii după Schnek, cu sol. promedol (1-2%) şi di- 
medrol (2-1%). În literatură sunt descrise mai multe metode de re- 
ducere. Metoda Davis: reclinarea coloanei vertebrale pe o masă 
orizontală, bolnavul este aşezat cu fa a în jos, membrele pelvine 
fiind suspendate deasupra mesei cu 30-40 cm. Metoda Watson-Jo- 
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nes: repozi ia se face cu ajutorul a 2 mese de diferită înăl ime. Me- 
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toda .V. aplan: repozi ia vertebrală — în pozi ia pacientului pe 
spate, cu fa a în sus, cu ajutorul unui brâu lat, suspendat de regiu- 
nea dorso-lombară, fixat de rama balcanică. În pozi ia de hiperex- 
tensie maximală se aplică corset ghipsat cu control radiografic 
ulterior obligatoriu. Gimnastică curativă se indică în zilele urmă- 
toare; bolnavul este verticalizat peste 2 săptămâni de la aplicarea 
corsetului. 

Procesul de consolidare a fracturii corpului vertebral decurge 
aproximativ 10-12 luni; după ultimele date ( .V.  ihailovski, 
2003), până la 2 ani. Din acest motiv, imobilizarea cu corset ghip- 
sat trebuie prelungită până la 4-6 luni, iar cea cu corset ortopedic 
detaşabil de tip „„Leningrad” — până la 1 an. După înlăturarea cor- 
setului ghipsat, pacientului i se indică masaj, electrostimularea 
muşchilor spatelui, gimnastică curativă, înot. 

4. Metoda de reducere treptată sau în etape este indicată 
pacien ilor cu fracturi tasate ale corpilor vertebrelor toracale şi 
lombare. Ea permite restabilirea raporturilor anatomice vertebrale 
fiziologice, evită complica iile ce pot surveni în urma reducerii 
unimomentane. Pentru corec ie treptată, autorii foloseau diferite 
dispozitive. De exemplu, .V. Kaplan folosea pentru reducere un 
sul semidur, ce se aplica sub regiunea lombară. Peste o zi, acest 
sul era înlocuit cu unul mai mare, iar peste 2-3 zile se aplica un 
reclinator cu înăl imea de 7-10 cm. În urma hiperextensiei se res- 
tabilea forma anatomică a vertebrei fracturate. Unii autori foloseau 
săcule e umplute cu nisip sau cu semin e de in (S.S. Tkacenko, 
1982). În ultimii ani, pentru reclinarea în etape sunt folosite pneu- 
mo- şi hidroreclinatoare — nişte săcule e multicamerale, care, trep- 
tat, se umplu cu apă, aer sau ulei. 

5. Metodele ortopedice trac ionale sunt indicate în fracturile 
prin compresiune ale vertebrelor toracale şi lombare, amielice. 
Trac ia se efectuează pe un pat ortopedic. Pentru a reduce fracturi- 
le vertebrale, bolnavul este fixat de regiunile axilare pe un pat în- 
clinat sub un unghi de 25-30 sau pe un pat ortopedic special pen- 
tru trac iune. 
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Pentru tratamentul fracturilor şi luxa iilor cervicale se aplică 
sisteme de trac iune scheletală, de craniu, prin şuruburi transcra- 
niene, cu ajutorul unor potcoave de care se ataşează greută i, cu 
creştere frac ionată prin intermediul unui scripete (potcoava Crut- 
chfield, ICTO, Gardner-Wells). Poate fi aplicată şi ansa Glisson, 
însă această metodă este inconvenabilă la îngrijirea pacientului şi 
el le suportă cu greu. 

Ca metodă de trac iune cervicală şi imobilizare mai rigidă se 
foloseşte halovesta, constituită dintr-un cerc sau semicerc metalic 
pericranian, fixat pe craniu cu şuruburi, iar pe torace — o vestă din 
material plastic, fixate între ele cu bare metalice. 

De men ionat că nici una din metodele conservatoare nu pre- 
întâmpină deformarea secundară a corpului vertebral, iar incapaci- 
tatea de muncă, chiar şi a pacien ilor cu fracturi necomplicate ale 
coloanei vertebrale, durează 1,5—2 ani ( . . Nikolski, 1990; .V. 
Mihailovski, 2003). Din această cauză, în ultimele decenii se 
întrebuin ează pe larg metodele chirurgicale de tratament al leziu- 
nilor vertebrale, care sunt net superioare celor conservatoare. 


Fig. 173. Metodă de corporodeză şi rahisinteză anterioară în fractură de 
corp Lm. 


6. Metodele de tratament chirurgical, după rezultatele func- 
ionale şi anatomice, sunt superioare celor conservatoare. Ele per- 
mit activizarea şi reabilitarea precoce a pacien ilor, în majoritatea 
cazurilor nu necesită aplicarea unor metode incomode de imobili- 
zare externă. Actualmente, pentru tratamentul chirurgical sunt 
folosite dispozitive de stabilizare a coloanei vertebrale şi sisteme, 
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care, de rând cu stabilizarea vertebrelor, permit şi corec ia difor- 
mită ii vertebrale posttraumatice. 


Fig. 174. Metodă de rahisinteză dorsală la nivel lombar. 
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Clinical example: 


Fig. 175. Metodă de rahisinteză anterioară la nivel cervical. 
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Majoritatea sistemelor şi implanturilor, folosite în chirurgia 
vertebrală, sunt metalice, confec ionate din aliaj titan, nichelid de 
titan, aluminiu, vanadiu, cobalt, crom, inox. În ultimii ani au fost 
introduse şi alte materiale — polimeri, elastomeri, poliuretani, 
ceramice din fosfa i sau sulfat de calciu; coral, matrice osoasă de- 
mineralizată. 

În func ie de abordul chirurgical, se folosesc implanturi de 
stabilizare posterioară: 

e Plăci metalice vertebrale (Harkov, Roy-Kamille). 


Fig. 176. a — implanturi metalice pentru rahisinteză cranio-cervicală; 
b — implanturi metalice pentru rahisinteză antero-laterală. 


e Distractoare (Harington). 

e Sisteme de fixare sublaminară cu serclaj metalic (Luque). 

e Instrumenta ia Cotrell-Dubusset (foloseşte cârlige laminare 
şi şuruburi transpediculare care se ataşează de tije metalice). 

e Sisteme de fixare transpediculară (TENOR, Diapazon, Ma- 
laga etc.). 

e Sisteme complexe de stabilizare a structurilor osoase poste- 
rioare (Horizon, Colorado). 
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Fig. 177. Implanturi metalice de stabilizare vertebrală dorsală 
transpediculară. 


e Sisteme de stabilizare posterioară externă (aparatul B âzov 
— dispozitiv de fixare a apofizelor spinoase; aparatul Magerl — dis- 
pozitiv de stabilizare externă transpediculară). 


Fig. 178. Implanturi medicale pentru rahisinteză. 
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Fig. 179. Implanturi metalice pentru rahisinteză cu efect de 
termomemorie. 


Sistemele de stabilizare vertebrală anterioară: 

e Plăci pentru fixare anterioară a coloanei vertebrale (Z-pla- 
tes, placa Caspar, placa în „H”, placa ALFA, placa CS, sistemele 
Atlatis, Zephir, Osmium, ABC etc.). 

e Sisteme tijate de stabilizare vertebrală anterioară (HAFS, 
Alospine, Ventrofix). 
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Fig. 180. Placă metalică pentru rahisinteză cervicală „synthez”. 


Metodele de stabilizare a coloanei vertebrale completează ope- 
ra iile osteoplastice îndreptate spre ob inerea unei stabilizări defi- 
nitive a fragmentelor vertebrale lezate, din contul formării blocu- 
lui vertebral anterior sau posterior. Ca material plastic, de obicei, 
este folosit autoosul sau alogrefa. 
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Capitolul IV. FRACTURILE OASELOR PELVINE 


Fracturile oaselor pelvine constituie 3—7% din totalitatea frac- 
turilor aparatului locomotor. Preponderent sunt afecta i tinerii şi 
adul ii în diverse accidente grave de circula ie, în catatraumatisme, 
adesea având şi alte traumatisme corporale. 

Pelvisul este format din 2 oase coxale şi sacrum, unite între 
ele prin 2 articula ii sacroiliace şi simfiza pubiană. Articula iile 
sacroiliace sunt stabilizate de ligamentele sacroiliace anterioare, 
posterioare şi ligamentele intraosoase. Pe partea posterioară sacru- 
mul este unit cu ischionul prin ligamentele sacrotuberale şi sacro- 
spinoase. 

Stabilitatea inelului pelvin este asigurată de complexul poste- 
rior sacroiliac şi sacroischiatic: 

— articula iile sacroiliace; 

— ligamentele sacroiliace, sacrotuberozitare, sacrospinoase; 

— muşchii şi fascia planşeului pelvin. 

Clasificarea 

La etapa contemporană este utilizată clasificarea fracturilor 
oaselor pelvine propusă de M. Tile (1987), care apoi a fost com- 
pletată de grupul AO (fig. 181). 

Conform clasifica iei M. Tile, toate fracturile pelvine sunt di- 
vizate în 3 tipuri: 

Tipul A -— fracturi stabile cu deplasarea minimă a fragmente- 
lor: 

A, — fracturi ce nu interesează inelul pelvin: smulgerea spinei 
iliace antesuperior sau a tuberozită ii ischiatice — interior (fig. 182); 

A» — fracturi stabile, cu deplasare minimă a inelului pelvin: 
fracturi uni- sau bilaterale ale oaselor pubiene, ischiatice, fără dep- 
lasarea fragmentelor; 

A3 — fracturi transversale de sacrum, ale vertebrelor coccigie- 
ne, fără dereglarea inelului pelvin. 
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Fig. 181. Schema fracturilor Fig. 182. Fractura aripii 
oaselor pelvine, conform osului iliac de tipul A.. 
clasificării AO. 


Tipul B — fracturi instabile în rota ie orizontală şi stabile verti- 
cal, cauzate de ac iuni de compresiune laterală sau de ac iuni rota- 
torii asupra pelvisului: 

Bı — „carte deschisă” — ruptură a simfizei pubiene şi a articu- 
la iei sacroiliace sau fracturi ale complexului posterior; 

B2-— compresiune laterală, de aceeaşi parte, asemănătoare cu o 
„carte deschisă” (fig. 183); 

B3 — compresiune laterală-controlaterală în „toartă de gălea- 
tă”. 

Tipul C — fracturi pelvine cu instabilitate în rota ie şi vertica- 
lă. Se caracterizează prin dereglarea completă a inelului pelvin, 
fracturi ale complexului anterior şi posterior, prin leziuni ale arti- 
cula iilor sacroiliace uni- sau bilateral, ale simfizei pubiene etc.: 

C, — fracturi unilaterale, cu instabilitate orizontală şi verticală; 

C2 — fracturi bilaterale ale oaselor pelvine, cu instabilitate ori- 
zontală şi verticală; 

C; — fracturi Cu şi C2 concomitente cu fracturi ale acetabulu- 
mului. 
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În 1990, grupul AO a completat şi perfectat clasificarea M. Tile 
şi a adaptat-o la concep ia de computerizare a leziunilor aparatului 
locomotor. 

Conform acestei clasificări: 

— oasele pelvisului se notează cu cifra 6: 

e inelul pelvin — 1; 
e acetabulumul — 2; 

— tipul fracturii — A, B şi C; 

— grupul fracturii — câte 3 la fiecare grup = 1, 2, 3. 

De exemplu, diagnosticul codificat 6.1. B.1.1 marchează o frac- 
tură a oaselor pelvine cu instabilitate rota ională „carte deschisă”, 
cu deplasarea moderată a fragmentelor (fig. 183). 


F F- 


Fig. 183. Fractură de pelvis „carte deschisă” 6.1. B.1.1. 


Fracturile acetabulumului 


Acetabulumul este constituit dintr-o coloană anterioară şi una 
posterioară, care se unesc între ele, formând plafonul acetabular. 

e Coloana anterioară formează peretele anterior al cotilului 
şi este constituită din osul iliac şi ramura orizontală a pubisului. 

e Coloana posterioară include peretele posterior al cotilului 
şi se întinde de la marea scobitură ischiatică, ischion până la ramu- 
ra ascendentă a pubisului. 

e Plafonul fosei acetabulare este constituit din os cortical, 
care suportă toată greutatea corpului. 
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La momentul actual este utilizată clasificarea M. Tile moder- 
nizată de grupul AO, care divizează fracturile de acetabulum în 
3 tipuri: 

Tipul A — fractura unei coloane, cealaltă rămânând intactă: 

A, — fractura marginii posterioare a cotilului; 

A» — fractura coloanei posterioare; 

A3 — fractura marginii anterioare a cotilului şi a coloanei 
anterioare. 

Tipul B -— fracturi transversale, în care plafonul este fixat cu 
osul iliac: 

B; — fracturi transversale cu fractura marginii posterioa- 
re a cotilului (fig. 184); 

B2 — fractura în ,„T” a cotilului; 

B; — fracturi ale coloanei anterioare, concomitent cu 
fractura transversală a coloanei posterioare. 


Fig. 184. Fractură de cotil de tipul B. 


Tipul C — fracturi ale ambelor coloane: 

Cı — fractura coloanei anterioare, inclusiv până la creasta 
iliacă; 

C3 — fractura coloanei anterioare cu fracturi ale aripii iliace; 

C; — fracturi ale coloanei posterioare, linia de fractură ajun- 
gând la articula ia sacroiliacă. 
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Clinica fracturilor oaselor pelvine 


Fracturile grave de oase pelvine foarte frecvent (cca 30%) se 
manifestă cu o stare de şoc traumatic, cu hemoragii intrapelvine 
retroperitoneale, completate cu simptome locale ale leziunii. 

Manifestările locale variază în func ie de localizarea fracturii. 

În fracturile izolate ale spinei iliace anterosuperioare (tip A), 
fragmentul, prin ac iunea m. sartorius şi m. tensor fascia lată, poa- 
te fi deplasat caudal; poate fi pozitiv sindromul Lozinski — bolna- 
vul nu poate ridica femurul pentru a păşi înainte, din cauza tensio- 
nării acestor muşchi şi a durerilor ce le provoacă, pe când la mer- 
sul înapoi aceste dureri lipsesc sau sunt minime. 

În fracturile aripii osului iliac se poate determina, la palpare, 
tentativa de a efectua mişcări; se poate constata crepita ie osoasă, 
se înte eşte sindromul algic. 

În fracturile oaselor pubiene, ischiatice, în afara durerilor în 
focar, se poate manifesta, uni- sau bilateral, şi simptomul „călcâiu- 
lui lipit”. 

În fracturile oaselor iliace, simfizei pubiene, cu implicarea şi a 
articula iilor sacroiliace, uni- sau bilateral, apar dureri mai pronun- 

ate la compresiunea din lateral spre medial pe crestele iliace 

(simptomul Verneuil), sau în tentativa de deplasare spre lateral a 
cestelor iliace (simptomul Larey), la compresiunea anteroposteri- 
oară a simfizei pubiene se poate determina, la palpare, diastază în- 
tre oasele pubiene. 

Cele mai grave sunt fracturile de tipul C cu instabilitate rota- 
ională şi verticală. Concomitent cu durerile pronun ate, în focare- 
le de fractură se constată dereglarea func iei ambelor membre pel- 
vine. La inspec ia bolnavului se poate determina asimetria pelvisu- 
lui, cu ascensiunea unuia din oasele coxale cu 2-3 cm. Determina- 
rea acestei deplasări craniale poate fi apreciată prin determinarea 
distan ei de la spinele iliace superioare anterioare până la xifoidul 
sternului. 

Examenul clinic, de fiecare dată, este urmat de examinarea 
radiografică a bazinului şi a şoldului suspectat la fractura în inci- 
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den e anteroposterioară, cranială şi caudală de inel pelvin. În cazu- 
ri dificile se efectuează şi tomografia computerizată, îndeosebi în 
unele forme de fracturi de coul. 

Complica iile în fracturile oaselor pelvine 

Concomitent cu fracturarea oaselor pelvine sau a unor frag- 
mente ale acestor oase, pot fi lezate şi alte organe din această re- 
giune anatomică. 

e Circa 5% din fracturile oaselor pelvine se pot complica cu 
leziuni de vezică urinară şi uretră, ultima fiind mai frecvent trau- 
matizată decât vezica. Clinic, aceste leziuni se diagnostichează 
prin prezen a hemoragiei din uretră, echimoză perineală. Cateteri- 
zarea vezicii urinare este posibilă doar dacă uretra este intactă. 

Vezica urinară poate fi lezată intraperitoneal şi extraperitone- 
al. Işuria paradoxală, simptomul Zeldovici pozitiv (evacuarea din 
vezică, prin cateter, a unui volum mai mare decât al antisepticului 
introdus —200-300 ml), prezen a datelor clinice cu referire la peri- 
toneu sunt în favoarea rupturii intraperitoneale a vezicii urinare. 

Cistografia cu contrast în 2 inciden e şi cistoscopia comple- 
tează examinările pentru instalarea diagnosticului corect. Trata- 
mentul acestor leziuni este cel chirurgical. 

e Traumatizarea intestinelor cu fragmentele oaselor pelvine, 
mai frecvent a rectului pelvin şi mai rar a intestinului sub ire, care 
se diagnostichează destul de dificil. Ea se poate manifesta prin ab- 
domen acut, semne de peritonită, ce necesită laparoscopie, laparo- 
tomie, atât pentru diagnostic, cât şi pentru tratament. 

e Fracturile de acetabulum sunt concomitente, destul de frec- 
vent, cu luxa ia de cap femural, reducerea căreia trebuie efectuaă 
de urgen ă cu anestezie generală. În aceste fracturi-luxa ii poate fi 
traumatizat şi nervul sciatic (neuropraxie, axonotmesis, neurotme- 
sis), tratamentul căruia depinde de tipul leziunii. 

Asisten a medicală şi tratamentul fracturilor oaselor pelvine 

Asisten a medicală trebuie să includă: 

e administrarea anestezicelor; 
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e instalarea bolnavului în pozi ie Volkovici (fig. 185): decu- 
bit dorsal cu un subinstalar sub articula iile genunchilor flextate şi 
cu abduc ie uşoară a coapselor; 

e transportarea în aceeaşi pozi ie pe un scut, pe o brancardă 
dură. 


Fig. 185. Pozi ia Volkovici în tratamentul ortopedic al fracturilor 
oaselor pelvine. 


Tratamentul ortopedice: regim de pat în pozi ia Volkovici: 
2-3 săptămâni — în fracturile unilaterale ale spinelor iliace, ramu- 
rilor oaselor pubiene, ischionului şi 5—6 săptămâni — în cele bilate- 
rale. 

În fracturile de tipul B tratamentul ortopedic se efectuează în 
regim de pat, prin instalarea bolnavului în hamac cu capetele în- 
crucişate (tipul Bı) sau neîncrucişate (tipul B2), pe o durată de 6-8 
săptămâni (fig. 186). 


Fig. 186. Tratamentul în hamac al fracturilor oaselor pelvine de tip B. 
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În fracturile pelvine de tipul C, tratamentul ortopedice vizează 
trac iunea scheletică de ambele membre inferioare, pentru a ob ine 
reducerea sau pregătirea pentru tratamentul chirurgical. 

Tratamentul chirurgical poate fi indicat în toate tipurile de 
fracturi pelvine, dar îndeosebi în cele de tipurile B şi C. Se 
efectuează osteosinteza internă cu plăci (în rebordurile cotiloide, 
simfiza pubiană, aripa iliacă), cu şuruburi (în rebordul cotiloid), 
sau osteosinteza cu aparate externe — broşe sau tije (fig. 187). 


Fig. 187. a — radiograma fracturii pelvine tratată cu aparat de fixa ie 
externă; b — fixator extern în tratamentul fracturilor oaselor pelvine. 
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Capitolul V. COMPLICA IILE ŞI CONSECIN ELE 
TRAUMATISMELOR OSTEOARTICULARE 


În evolu ia afec iunilor traumatice ale aparatului locomotor 
pot avea loc un şir de complica ii, care, împreună cu leziunea pro- 
priu-zisă, provoacă dereglări anatomice şi func ionale, numite se- 
chele posttraumatice. Aceste consecin e ale traumatismelor osteo- 
articulare limitează func ionalitatea regiunii anatomo-func ionale, 
nu rareori invalidizând bolnavul pe mult timp. 

Cele mai frecvente complica ii şi consecin e ale trauma- 
tismelor locomotorului sunt: 

e redorile şi anchilozele posttraumatice; 

e consolidarea lentă a fracturilor şi pseudoartrozele; 

e consolidările vicioase; 

e osificările posttraumatice; 

e osteita posttraumatică; 

e amputa iile şi dezmembrările; 

e osteoporoza posttraumatică şi altele. 


REDORILE ŞI ANCHILOZELE POSTTRAUMATICE 


Redoare — diminuarea amplitudinii de mişcare articulară, fără 
ca suprafe ele articulare să prezinte alterări serioase ale cartilaju- 
lui. 

Anchiloza se caracterizează prin suprimarea mişcărilor articu- 
lare din cauza blocajului intraarticular format de esutul fibros (an- 
chiloza fibroasă) sau de concreşterea esutului osos al fostelor sup- 
rafe e articulare (anchiloza osoasă) (fig. 188). Anchilozele sunt 
consecin e ale leziunilor grave intraarticulare, ale proceselor infla- 
matoare destructive etc. 

Redorile sunt clasificate în două grupe (A. Cor], 1967): 

e pasive sau structurale, provocate de diverse cauze articula- 
re sau extraarticulare (leziuni musculare, de tendoane, fascii, frac- 
turi etc.); 
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e active sau neurogene, provocate de dereglarea inerva iei 
unor grupe de muşchi — denervarea lor sau excitarea inervării lor. 


Fig. 188. Anchiloză osoasă a articula iei gleznei. 


Cu timpul, în redorile active se produc schimbări structurale, 
iar în cele pasive — dimpotrivă, apar şi elemente ale redorilor acti- 
ve. 

În func ie de esuturile afectate, redorile pasive se clasifică în: 
artrogene; 
miogene; 
dermatogene; 

- desmogene. 

În func ie de formă, redorile se divizează în: 

- ischemice; 

- postimobiliza ionale. 

În func ie de amplitutinea mişcărilor, redorile sunt: 

e flexorii — segmentul distal de articula ie este în pozi ie de 
flexie, cu limitarea extensiei; 

e extensorii — cu limitarea flexiei; 

e adductorii — cu limitarea abduc iei membrului traumatizat 
(fig. 189); 

e abductorii — cu limitarea adduc iei; 

e rotatorii: 
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în supina ie — cu limitarea prona iei; 
în prona ie — cu limitarea supina iei; 
în rota ie internă — cu limitarea rota iei externe; 
în rota ie externă — cu limitarea rota iei interne. 

Redorile şi anchilozele pot fi în pozi ie: 

e func ională, care permite efectuarea unor func ii de bază cu 
membrul implicat în redoare (anchiloză); 

e afunc ională — cu limitarea gravă a func iei sau lipsa aces- 
tei func ii. 


Fig. 189. Redoare adductorie posttraumatică a bra ului stâng. 


Etiologie 

Redorile survin după traumatisme, inflama ii ale articula iilor 
şi ale structurilor extraarticulare implicate în efectuarea mişcărilor. 

În fracturile intraarticulare se dereglează, temporar sau pe mai 
mult timp, congruen a suprafe elor articulare, fapt ce limitează 
volumul mişcărilor. Consolidarea incorectă a acestor fracturi, pre- 
zen a calusului exuberant, dezvoltarea osificărilor intraarticulare 
cauzează limitarea mişcărilor sau a unor componente din volumul 
normal de mobilitate articulară. Redorile pot fi rezultatul imobili- 
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zării de lungă durată a acestor fracturi, al traumatismelor aparatu- 
lui capsulo-ligamentar. 

Dereglarea func iei articulare poate surveni şi în fracturile 
extraarticulare, metafizare, diafizare, în tratamentul cărora sunt 
obligatorii imobilizarea articula iilor adiacente, cicatrizarea şi blo- 
carea la nivelul calusului osos al muşchilor, care exercită mişcările 
articulare. 

Aparatul muscular poate fi afectat în sindromul de comparti- 
ment nediagnosticat şi, evident, netratat şi altele. 

Anatomie patologică 

În articula ia posttraumatică se declanşează un proces fibrotic 
cu formarea aderen elor între suprafe ele articulare, uneori ele 
fiind foarte dure (tari), în alte cazuri — mai laxe, care se pot rupe 
cu uşurin ă. Schimbări sclerotice se produc şi în sistemul ligamen- 
tar, în capsula articulară. Fibrotizarea articulară este mai pronun a- 
tă în fracturile consolidate incorect, după procesele septice intraar- 
ticulare. 

În muşchii traumatiza i se dezvoltă fibroza, la care se adaugă 
şi elemente de retrac ie. Muşchii adiacen i fracturii diafizare se fi- 
xează la calusul osos şi se fibrotizează. 

Tegumentele şi esutul celular subcutanat de asemenea se mo- 
difică în redori, devenind mai pu in elastice, adesea blocate prin 
cicatrice sau fibroză. 

Simptomatologie 

Redorile se manifestă, în primul rând, prin limitarea mişcări- 
lor în articula ia afectată, care, la rândul lor, provoacă dereglări ale 
func iei membrului cu această articula ie. Spre exemplu, redoarea 
în articula ia genunchiului provoacă mersul inegal, inestetic, picio- 
rul oboseşte repede, urcarea şi coborârea scărilor devin dificile, 
alergarea devine o încercare grea, cu pericol de cădere, cu dificul- 
tă i la încăl are. 

Redorile în articula iile membrului toracic limitează posibili- 
tatea de autodeservire, deprinderile profesionale. O enormă difi- 
cultate func ională provoacă redorile în articula iile mici ale mâi- 
nii şi degetelor, care reduc capacitatea de muncă a traumatiza ilor 
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în industrie, agricultură, a muzicienilor şi a altor categorii profe- 
sionale. 

Deseori, redorile se manifestă şi prin prezen a sindromului al- 
gic în articula ie, prin tumefierea esuturilor periarticulare. În re- 
dorile de lungă durată se instalează o hipotrofie, apoi şi o atrofie 
musculară; în patologie se implică şi alte articula ii ale acestui 
membru. 

Profilaxie şi tratament 

Trebuie să men ionăm că redoarea se supune mai repede pro- 
filaxiei decât tratamentului. Profilaxia va fi eficientă, dacă se va 
baza pe factorii principali ai patogeniei redorii. 

În primul rând, după traumatism apare destul de pronun at 
sindromul algic, care se extinde pe tot membrul traumatizat şi, pe 
parcurs, produce schimbări distrofice în muşchii şi articula iile 
acestui membru. Din acest motiv, în traumatisme, artrite, procese- 
le inflamatorii ale muşchilor, tendoanelor este necesar să se com- 
bată sindromul algic. Diminuarea durerilor articulare este posibilă 
prin: 

e asigurarea unui maxim repaos prin instalarea bolnavului în 
pat, cu imobilizare optimă; 

e  anestezierea focarului leziunii traumatice, efectuarea blo- 
cajelor anestezice (trunculare, vagosimpatice etc.); 

e instalarea segmentului bolnav, traumatizat pe o atelă, per- 
nă, adică într-o pozi ie ridicată fa ă de corp. 

Se recomandă efectuarea mişcărilor izomerice, pentru a evita 
fibrotizarea şi hipotrofia musculară, imobilizarea membrului trau- 
matizat în pozi ie func ională favorabilă, îngrijirea corectă a mem- 
brului, segmentului bolnav şi altele. 

O altă componentă a profilaxiei redorilor este tratamentul 
leziunilor osteoarticulare prin procedee şi metode care permit 
recuperarea func ională precoce. După scăderea sindromului algic, 
edemului, este necesar de a începe mişcări în articula iile membru- 
lui traumatizat. Această necesitate, în traumatismele grave, cores- 
punde cu executarea principiului de osteosinteză stabil-func ională 
prin utilizarea fixatorilor interni şi externi etc. 
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Tratamentul redorilor poate fi conservator şi chirurgical. 

Tratamentul conservator include: gimnastică curativă, exerci- 
ii cu mişcări active în articula ia respectivă, ce favorizează 
restabilirea mişcărilor, efectuarea lor în condiii acvatice, 
procedurile fizioterapeutice (electroforeză cu KI şi novocaină, 
fonoforeză cu hidrocortizon (1%), balneoterapie, pieloterapie 
etc.). 

Masajul muşchilor, mecanoterapia, efectuate în mod speciali- 
zat, favorizează restabilirea mişcărilor, îndeosebi în redorile de 
scurtă durată. 

Tratamentul chirurgical al redorilor este indicat la epuizarea 
dereglărilor intra- sau extraarticulare care au cauzat redoarea. Se 
efectuează opera ii în esuturile moi (plastii cutanate, excizia cica- 
tricelor, fasciotomii, tendotomii şi alungirea tendoanelor, capsulo- 
tomii, transpozi ia zonei de inser ii a unor muşchi sau grupuri de 
muşchi etc.), în articula iile şi segmentele osoase (artroliză, artro- 
plastie, osteotomii, artrodeze etc.). 


CONSOLIDAREA LENTĂ A FRACTURILOR ŞI 
PSEUDOARTROZELE 


Tratamentul acestor complica ii prezintă o problemă dificilă. 
Aceste 2 complica ii au multe particularită i comune: 

— ambele sunt complica ii ale aceleiaşi fracturi; 

— la unele etape, diferen a dintre ele nu este clară, clinic şi 
radiologic; 

— sunt provocate de aceleaşi cauze; 

— foarte frecvent, ambele complică fracturile deschise infec- 
tate. 

Întârzierea în consolidare este o stare tranzitorie, care poate să 
evolueze spre vindecare (la efectuarea unor componente de trata- 
ment) sau spre pseudoartroză. Pseudoartroza este determinată de 
absen a completă şi definitivă a consolidării unui os după o fractură. 

Etiologie şi patogenie 
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Consolidarea lentă a fracturii şi pseudoartroza sunt cauzate de 
factori generali şi locali, de starea generală a bolnavului, de carac- 
terul traumatismului, metodele şi calitatea tratamentului, respecta- 
rea conduitei postoperatorii etc. 

Referitor la factorii generali, care influen ează negativ 
procesele de osteogeneză trebuie să men ionăm unele maladii 
metabolice: influen ează, diabetul zaharat, malaria, osteomalacia, 
boala Paget şi altele, responsabile de instalarea pseudoartrozei. 

Factorii locali care favorizează consolidarea lentă şi pseudoar- 
troza pot fi clasifica ii în 2 grupe: mecanici şi trofici. 

Factorii mecanici: 

e Pierderea de substan ă osoasă în urma traumatismului sau 
interven iei chirurgicale (sechestrectomia largă, fracturile prin ar- 
mă de foc) cauzează crearea diastazei, defectelor osoase (fig. 190), 
în care osteogeneza se produce cu întârziere sau absentează com- 
pletamente. 


Fig. 190. Defect osos posttraumatic Fig. 191. Reducere incompletă 
imens al oaselor gambei. a fragmentelor femurului cu 
consolidare lentă. 
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e Reducerea incompletă a fragmentelor osului fracturat nu 
asigură contactul maxim între ele (fig. 191), care le-ar fi consoli- 
dat normal şi în termene optime. Lipsa reducerii în unele situa ii, 
reducerea incompletă ortopedică sau chirurgicală adesea limitează 
procesul de osteogeneză normală, dar această cauză este relativă, 
deoarece sunt cazuri de consolidare incorectă a fragmentelor frac- 
turilor uneori şi neglijate. Acest factor se manifestă prin consoli- 
dare lentă sau pseudoartroză, dacă se asociază cu al i factori: inter- 
pozi ia esuturilor moi, lipsa sau insuficien a imobilizării etc.; 

e Interpozi ia esuturilor moi între fragmentele osoase este un 
factor relativ de întârziere a consolidării sau stopării ei. L. Bohler, 
la vremea sa, socotea că orice esut moale interpolat între frag- 
mente sub ac iunea for ei de compresiune interfragmentară se nec- 
rotizează şi nu poate deregla osteogeneza, dacă se respectă alte 
condi ii pentru consolidare, în primul rând imobilizarea corectă şi 
pe termen optim. Cel mai frecvent, între fragmente pot fi interpo- 
late fibrilele musculare, îndeosebi în fracturile de humerus. Se pot 
interpola şi fasciile, nervii periferici, vasele sangvine, capsula arti- 
culară. Aceste esuturi, în mod mecanic, dereglează contactul din- 
tre suprafe ele fragmentelor osoase şi defavorizează formarea nor- 
mală a calusului osos. Concomitent, esuturile interpolate măresc 
instabilitatea dintre fragmente, ceea ce de asemenea dereglează 
evolu ia normală a osteogenezei reparatorii. 

e mobilizarea imperfectă a segmentului, membrului trauma- 
tizat este una din cauzele principale ale consolidării lente şi pseu- 
doartrozei. Acest defect al tratamentului dereglează apoi şi stopea- 
ză evolu ia normală a procesului de consolidare prin absen a re- 
pausului necesar între fragmente, apar mişcări între ele etc.; 

e mobilizarea cu un aparat ghipsat scurt (atelă, pansament 
circular şi alt.), care nu include 2 articula ii adiacente focarului de 
fractură; aplicarea unui strat gros de vată, a altor materiale sub 
ghips cauzează unele mişcări ale segmentelor sub ghips; scoaterea 
aparatului ghipsat înainte de maturizarea calusului osos (fig. 192) 
etc. 
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Fig. 192. Imobilizarea de scurtă durată a fracturii de claviculă cauzează 
formarea pseudoartrozei. 


Fig. 193. Osteosinteză imperfectă a fragmentelor femurului cu tijă 
centromedulară scurtă. 


e  Osteosinteza necalitativă, efectuată prin metode neadecvate 
şi cu fixatori scur i (fig. 193) (plăci, tije centromedulare): cerclaje 
metalice cu dereglarea circula iei sangvine. Defavorizează conso- 
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lidarea traumatizării brutale a esuturilor în timpul actului chirur- 
gical, larga deperiostare a fragmentelor sintezate. Cauză a pseudo- 
artrozei poate deveni şi lipsa fixa iei externe ghipsate în osteosin- 
tezele interne instabile. 

Factorii trofici: 

e Prezen a focarului septic dereglează procesul de osteogene- 
ză care decurge cu întârziere, apoi şi se stopează.  esuturile moi 
adiacente focarului septic al fracturii, implicate şi ele în inflama- 
ie, cu circula ia sangvină dereglată, minimalizează evolu ia con- 
solidării fracturii, care până la urmă devine pseudoartroză. 

e Dereglările neurotrofice, cauzate de traumatizarea nervilor 
periferici şi a termina iilor lor, afectează circula ia sangvină, cu 
întârzierea consolidării fracturii şi formarea pseudoartrozei. 

e Dereglările vasculare în segmentul fracturat, îndeosebi în 
unele sectoare slab vascularizate (colul şi capul femural, osul sca- 
foid al mâinii, 13 interioară a tibiei şi alt.), încetinesc consolidarea 
fragmentelor, care poate evolua în pseudoartroză. 

Anatomie patologică 

Dereglarea procesului normal al consolidării fracturii se ma- 
nifestă prin: 

- consolidare întârziată (lentă); 

- pseudoartroză. 

Consolidarea lentă se caracterizează prin afec iune morfologi- 
că minimă în focarul fracturii şi se manifestă prin întârzierea for- 
mării calusului şi transformării calusului moale în calus osos pri- 
mar. 

Morfologic, esuturile din focarul fracturii sunt asemănătoare 
cu cele din fazele ini iale ale osteogenezei, fractura având deja o 
durată de câteva luni. Capetele fragmentelor pe unele segmente se 
nivelează, începe formarea unor osteofite mici; calusul periostal — 
slab format. Dacă la etapa aceasta se vor efectua unele ac iuni de 
ordin local (tunelizarea Beck, perfectarea imobilizării externe, po- 
vara dozată axială, fizioterapie şi alt.) şi general (vitaminoterapie, 
preparate anabolice, alimentare bogată în proteine, calciu, fosfor, 
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preparate de calciu şi alt.), formarea calusului osos se va îmbună- 
tăi. 

Pseudoartroza se clasifică în 3 tipuri anatomopatologice: 
fibroasă, fibrosinovială şi flotantă. 

1. Pseudoartroza fibroasă este cea mai frecventă. Extremită i- 
le fragmentelor osoase sunt densificate, uneori sub iate, dar mai 
des îngroşate; canalul medular al fragmentelor este operculat (în- 
chis osos). Între fragmentele neconsolidate şe găseşte un esut fib- 
ros dur; din acest motiv, focarul pseudoartrozei este pu in mobil, 
impoten a func ională — redusă (nu la maximum), iar marginile ex- 
tremită ilor fragmentelor — sclerozate, mai pronun at în segmentul 
proximal (fig. 194). 

Acest tip de pseudoartroză este un stadiu între consolidarea 
lentă a fracturii şi pseudoartroza propriu-zisă. 


Fig. 194. Pseudoartroză fibroasă a oaselor gambei. 


2. Pseudoartroza fibrosinovială este o adevărată articula ie 
rudimentară, cu extremită ile fragmentelor operculate şi modelate 
una peste alta, cu o capsulă articulară şi aderen e fibroase între 
fragmentele osoase. Adesea este prezentă şi cavitatea sinovială cu 
lichidul respectiv (fig. 1958). 
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Fig. 195. Pseudoartroză fibrosinovială a condilului paletei humerale. 


Această variantă de pseudoartroză se întâlneşte rar şi este o 
continuitate în evolu ia pseudoartrozei fibroase netratate: 

e în focarul pseudoartrozei, prin ac iunea continuă a mişcări- 
lor şi excita iilor produse de ele, în esutul fibros se declanşează 
degenerarea chistoasă. Cu timpul, micile chisturi cu con inut li- 
chid se contopesc între ele, formând un chist mai mare, care apoi 
devine cavitatea sinovială a pseudoartrozei. 


Fig. 196. Pseudoartroză flotantă congenitală a oaselor gambei. 
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3. Pseudoartroza flotantă (fig. 196) se caracterizează prin de- 
fect de masă osoasă, ajungând la 8-12 cm. Acest defect se poate 
semnala în fracturile cominutive deschise, produse prin armă de 
foc, în osteitele posttraumatice sau postchirurgicale, cu formarea 
sechestrelor. Între fragmente se formează esut fibros. Extremită i- 
le osoase sunt sub iate, în alte cazuri — eburnificate, cu obliterarea 
canalului medular. 

În func ie de aspectul morfologic şi de vascularizare, pseudo- 
artrozele se divizează în: 

e hipertrofică: cu poten ial redus de consolidare, dar încă 
păstrat; pentru a ob ine consolidarea, e suficientă doar stabilizarea 
adecvată a fragmentelor (fig. 197 a); 


i LA 
a b 


Fig. 197. Variante de pseudoartroze sub aspect morfologic şi de 
vascularizare: a — hipertrofică (consolidare osteosintezată în aparat 
Ilizarov); b — oligotrofică, cu deplasare angulară evidentă; 

c — atrofică, cu defect de esut osos. 


e oligotrofică (fig. 197 b): vascularizarea fragmentelor ne- 
consolidate este destul de dereglată, procesele de osteogeneză — 
aproape blocate, grav suprimate; pentru ob inerea consolidării este 
necesară osteosinteza osteoplastică stabilă; 
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e atrofică (fig. 197 c): blocarea completă a proceselor repara- 
torii osoase şi paraosale; pentru tratarea lor este necesară osteosin- 
teza stabilă, preferabil extrafocală; plastia osoasă a focarului pseu- 
doartrozei cu grefă spongioasă cu un prognostic mai favorabil în 
cazurile de grefare vascularizată microchirurgicală. 

Simptomatologie 

La inspec ie se determină diformitate în focarul fracturii ne- 
consolidate sau pseudoartrozei, atrofia musculaturii segmentului 
dat şi a întregului membru. 

Imobilizarea îndelungată provoacă redori în articula iile mem- 
brului afectat. Se constată dereglarea func iei întregului membru 
traumatizat. Bolnavul acuză dureri în focarul fostei fracturi, pre- 
zen a mişcărilor patologice în focarul pseudoartrozei. 

Clinic se pot constata cicatrice posttraumatice şi postchirurgi- 
cale adesea aderate la periostul fragmentelor, înfundate în spa iul 
interfragmentar. După o durată mai îndelungată a pseudoartrozei, 
mobilitatea devine mai pronun ată şi nedureroasă. 

În pseudoartroza fibroasă strânsă mişcările anormale sunt mi- 
nime şi numai examenul radiologic favorizează diagnosticul co- 
rect. 

Manifestările radiografice în pseudoartroze sunt: 

1) prezen a diastazisului între fragmentele osoase, fără mani- 
festări de consolidare; 

2) atrofierea extremită ii fragmentului distal şi sclerozarea ce- 
lui proximal; 

3) obliterarea canalului medular; 

4) prezen a defectului osos între fragmentele osoase. 

În precizarea diagnosticului de dereglare a consolidării con- 
tează şi termenul expirat după traumatism: 

e lipsa calusului osos bine exprimat în termenul mediu de 
consolidare a fracturii — fractură cu consolidare întârziată; 

e lipsa manifestărilor clinice şi radiografice ale consolidării 
în perioada de peste un termen mediu (până la 2 termene medii) de 
consolidare — fractură neconsolidată; 
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e lipsa consolidării pe o durată mai mare decât 2 termene 
medii de consolidare a fracturi — pseudoartroză. 

Tratament 

În func ie de forma de dereglare a consolidării — consolidare 
lentă sau pseudoartroză — tratamentul poate fi ortopedic sau chi- 
rurgical, dar scopul este unul şi acelaşi: crearea condi iilor necesa- 
re pentru normalizarea procesului de osteogeneză interfragmenta- 
ră. O mare importan ă pentru viitoarea consolidare au aspectul şi 
starea esuturilor moi în focarul fostei fracturi, în primul rând a 
muşchilor şi tegumentelor de înveliş, pentru a asigura succesul în 
tratamentul chirurgical al pseudoartrozei. 

Tratamentul consolidării lente poate include următoarele 
componente: 

e în cazurile cu axa corectă a segmentului fracturat trebuie 
continuată imobilizarea ghipsată; 

e efectuarea procedeului G. Turner: lovituri cu degetele sau 
cu un mic ciocănaş pe zona consolidării lente — de 5-6 ori pe zi, 
câte 3-5 min., timp de 8-10 zile; 

e proceduri fizioterapeutice (magnitoterapie, raze laser, elec- 
troforeză cu Ca şi P şi alt.); 

e tunelizare Beck cu focar închis, cu formarea canalelor prin 
ambele fragmente osoase şi imobilizare externă; 

e Stimularea locală a osteogenezei prin infiltrarea în focar a 
sângelui propriu, celulelor autoalogene osteogene (procedeele P. 
Ciobanu, V. Nacu); optimizarea imunită ii locale (procedeul Aba- 
bii-Şroit). 

Tratamentul pseudoartrozelor este numai chirurgical. În cele 
fibroase, dacă nu a expirat un termen îndelungat, pot fi utilizate, 
ca şi în consolidarea lentă, infiltrarea celulelor osteogene (proce- 
deul P. Ciobanu), forajul Beck, cu continuarea imobilizării exter- 
ne. În celelalte cazuri, tratamentul chirurgical include decorticarea 
osteoperiostală, osteosinteza fermă centromedulară, extracorticală 
cu compactare, autoosteoplastia cu grefe spongioase din creasta 
iliacă. 
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În pseudoartrozele flotante sunt obligatorii autoplastia osoasă 
şi stabilizarea fermă a fragmentelor; compresiunea lor se face ade- 
sea cu aparate de fixare externă. 

În pseudoartrozele cu defecte ale masei osoase completarea 
ultimelor se efectuează cu succes prin procedeul Ilizarov 
(fig. 198): compactectomia metafizară uni- sau bifocală cu migra- 
rea unui sau a două fragmente intermediare cu 1 mm pe zi până la 
contactul fragmentelor, apoi şi consolidarea lor şi maturizarea 
regeneratului osos. În aceste cazuri se utilizează şi osteoplastiile 
vascularizate. 


Fig. 198. Restituirea defectului osos (9 cm) al oaselor gambei prin 
procedeul Ilizarov. 
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Pseudoartrozele infectate se tratează chirurgical prin sanarea 
focarului septic, osteosinteza cu aparat de fixare externă şi restitui- 
rea defectului osos prin procedeul Ilizarov. 


OSTEITA POSTTRAUMATICĂ 


Este o complica ie septică a unei fracturi deschise sau a unui 
tratament chirurgical al fracturii închise, cauzată de dezvoltarea în 
acest focar a florei microbiene patogene cu care a fost contaminat. 
Flora microbiană pătrunde în focarul fracturii deschise primar în 
timpul lezării oaselor şi esuturilor moi. În unele situa ii, când bol- 
navului nu i se aplică pansament aseptic pe focarul leziunii deschi- 
se, contaminarea microbiană este secundară. 

Microorganismele constatate cel mai frecvent în focarele trau- 
matismelor deschise (plăgi, fracturi deschise şi alt.) sunt diverse 
saprofite de pe suprafa a pielii până la cele mai virulente forme. 
Conform datelor literaturii (V. Melnikova, 1997) şi studiilor noas- 
tre (2004), osteitele postfracturale sunt provocate de Staphylococ- 
cus aureus, epidermidis ş.a. în 58,3—70,5% din cazuri: în mono- 
cultură — 42,3% şi în asociere cu alte microorganisme — 28,2%. În 
focarele septice osteitice s-au determinat şi bacterii gramnegative 
(enterobacterii, pseudomonii, acidobacterii şi alt.) — 35,5-44,4%. 

Pentru declanşarea complica iilor septice sunt necesare unele 
condi ii locale şi generale care ar defavoriza microorganismele 
inoculate în focarul leziunii deschise, sau macroorganismul nu 
reuşeşte suficient să se opună şi se declanşează procesul septic. 

Factorii de ordin general care favorizează procesul inflamator 
în fractura deschisă: 

e bolnavul în stare de şoc, cu gravă hipovolemie, anemie 
posthemoragică; 

e prezen a altor focare de infec ie cronică, uneori chiar seg- 
mentul traumatizat (ulcere trofice, unghie încarnată ş.a.); 

e malnutri ia (insuficien ă de proteine şi hidra i de carbon); 

e diabetul zaharat; 
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e tratamentul de lungă durată cu unele medicamente (corti- 
costeroizi, chimioterapie, preparate anticanceroase); 

e scăderea reactivită ii, imunorezisten ei organismului. 

Factorii locali care favorizează declanşarea complica iilor 
septice: 

e prezen a esuturilor necrotizate, în care flora microbiană se 
dezvoltă ca într-un mediu nutritiv; 

e prezena în focarul leziunii deschise a corpilor străini 
(glon , schije, elemente din haină, corpi telurici (pământ, nisip, 
fragmente de asfalt, ciment), fragmente osoase libere); 

e diminuarea vascularizării segmentului traumatizat, în cazu- 
rile de lezare a vaselor magistrale; 

e asisten a medicală întârziată, neadecvată sau lipsa ei; 

e greşeli în tratamentul chirurgical al leziunilor deschise: lip- 
sa sau drenarea neadecvată a plăgii focarului fracturii deschise; su- 
turarea primară a tegumentelor închise, neinfiltrarea locală cu so- 
lu ii de antibiotice, antiseptice etc. 

Osteita posttracturală la etapa recentă are o evolu ie acută, iar 
mai apoi, după tratamentul respectiv, devine cronică. Osteita acută 
se manifestă clinic prin toate simptomele celsiene ale inflama iei: 
hiperemia sectorului inflamat, edema ierea tegumentelor, ridicarea 
temperaturii locale, prezen a eliminărilor seroase, seropurulente, 
purulente din focarul fracturii deschise, înte irea sindromului algic. 

Procesul osteitic local de fiecare dată este completat şi cu ma- 
nifestări clinice de ordin general: 

— febră de diferit caracter, în func ie de implicarea în proce- 
sul septic a întregului organism; 

—  intoxica ii cu manifestările respective: inapeten ă, slăbiciu- 
ne generală; 

— gre uri, uneori şi vome; deshidratarea pielii şi mucoaselor; 

— tahicardie concomitentă cu hipertermia; 

Tabloul clinic general poate fi completat cu manifestări clini- 
ce de implicare în proces şi a altor organe, în func ie de răspândi- 
rea procesului infec ios. 
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Radiografic, în osteita acută, în afară de manifestările caracte- 
ristice pentru fractura asistată chirurgical (fragmente reduse sau 
nereduse, material de osteosinteză ş.a.), peste 3-4 săptămâni de la 
debut se constată şi o reac ie osteogenă periostală, prezen a se- 
chestrelor şi adesea formarea cavită ii sechestrale (fig. 199). 

Treptat, osteita acută trece în forma cronică, cu formarea fis- 
tulelor (fig. 200), delimitarea sechestrelor, blocarea proceselor de 
osteogeneză. 


Fig. 199. Osteită posttraumatică a oaselor gambei, fragmentele cărora 
sunt sintezate în aparatul Ilizarov. 


365 


Fig. 200. Osteită posttraumatică de femur (fistulografie). 


Fig. 201. Pseudoartroză infectată de claviculă. 


Osteita cronică posttraumatică este rezultatul unei osteite acu- 
te tratate incomplet sau incorect. Focarul osteitic comunică cu ex- 
teriorul prin fistulă (fistule), deseori cu acutizarea inflama iei. 
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Fractura deschisă complicată cu osteită acută, apoi cu osteită cro- 
nică regenerează lent. Deseori, acest proces este totalmente com- 
promis şi se termină cu pseudoartroză (fig. 201). 

Tratamentul osteitei posttraumatice este dificil şi de lungă 
durată. Principalul tratament este cel chirurgical. 

În osteita acută asisten a chirurgicală include deschiderea 
focarului septic cu o nouă evaluare a tuturor esuturilor, cu excizia 
celor necrotizate, prelucrarea cavită ii focarului cu antiseptice, 
antibiotice, instalarea lavajului continuu al focarului (în cazurile 
de sutură a esuturilor moi) sau pansamente frecvente cu preparate 
antibacteriene, iar mai apoi, după diminuarea procesului, de apli- 
cat suturi amânate sau secundare (precoce sau tardive). Concomi- 
tent se efectuează tratament infuzional-transfuzional de detoxica- 
re, corec ie a stării imunologice reactive, antibioterapie. 

În osteita postfracturală cronică, fistulosechestrectomiile, ade- 
sea repetate, pot asigura o stabilizare (remisie) a procesului infla- 
mator. Următoarele acutizări vor necesita administrarea imunoco- 
rectorilor, antibioticelor, deschiderea flegmoanelor cu sechestrec- 
tomie. 

Este dificil tratamentul pseudoartrozei septice, în care sanarea 
procesului pentru viitoarea consolidare necesită adesea osteoecto- 
mia fragmentelor neconsolidate, cu formarea defectelor osoase 
(fig. 202). 

Tehnologia Ilizarov şi aparatele de fixare externă până la final 
pot asigura o consolidare a acestor pseudoartroze. În acutizările 
frecvente cu o masivă distruc ie a esutului osos se efectuează am- 
puta ii. 


367 


Fig. 202. Osteită posttraumatică de femur cu defect osos. 
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OSIFICĂRILE HETEROTOPICE 
POSTTRAUMATICE 


Formarea esutului osos fără participarea elementelor osteoge- 
ne (a osului, periostului şi endostului) este numită osificare hete- 
rotopică. Astfel de osificări se pot forma în toate esuturile corpu- 
lui uman, dar mai ales în derma traumatizată, muşchi, tendoane, 
esutul adipos, ligamente, capsula articulară, pere ii vasculari etc. 
Osificările heterotopice în esuturile moi adesea sunt cauza diver- 
selor dereglări func ionale ale aparatului locomotor: redori articu- 
lare, anchiloze extraarticulare, hipo- şi atrofii musculare etc. 

Dimensiunile acestor osificări variază — de la mici corpi osoşi 
(punctiformi) până la osificarea completă a unor muşchi, tendoa- 
ne, articula ii etc. (fig. 203). 


Fig. 203. Osificări posttraumatice intra- şi extraarticulare ale şoldului. 


Etiologia acestor procese de osificare heterogenă este diversă, 
dar de cele mai multe ori cauza lor este traumatizarea esuturilor, 


369 


prezen a esuturilor necrotizate, dereglările metabolice locale şi 
generale etc. 

Cele mai frecvente sunt osificările heterotopice posttraumati- 
ce, osificările paraosale în traumatismele grave ale medulei spina- 
le, miozita osificantă ş.a. 

Osificările posttraumatice sunt rezultatul reac iei de metapla- 
zie a elementelor esutului conjunctiv nediferen iat în focarul trau- 
matizării tisulare. 

Organismul, în mod natural, prin regenerarea esutului con- 
Junctiv, completează (înlocuieşte) defectele traumatice tisulare din 
focarul leziunilor traumatice ale esuturilor. Ulterior, procesul de 
diferen iere a acestui esut conjunctiv nou spre fibrotizare, car- 
tilaginare sau osificare depinde de condi iile locale ce se creează 
în focar: 

e particularită ile metabolismului calciului şi fosforului; 

e dimensiunile hematoamelor, îmbibarea esuturilor cu sân- 
ge; 

e edema ierea neuroreflectorie; 

e dimensiunile ariei esuturilor necrotizate ş.a. 

În func ie de aceste condi ii, se determină ini ierea şi evolu ia 
procesului reparator, cu formarea, în majoritatea cazurilor, a rege- 
neratului fibros şi foarte rar a esuturilor cartilaginos (hondroid) şi 
osos. 

După traumatism, ini ierea şi formarea osificărilor heterogene 
se produc aproximativ în aceleaşi termene şi parcurg unele stadii 
de diferen iere (A.A. Korj, 1967): 

IĮ — stadiul acumulării primare a elementelor celulare nedife- 
ren iate; 

II — stadiul diferen ierii celulare şi formarea esutului osteoid; 

III — stadiul calcificării esutului osteoid şi formării esutului 
Osos; 

IV — stadiul diferen ierii structurale a osificării; 

V — stadiul maturizării osificării şi restructurării morfologice; 

VI — stadiul stabilizării proceselor de restructurare a osificării 
(osificare matură). 
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La unele etape, evolu ia tipică în formarea osificărilor post- 
traumatice este asemănătoare cu procesul de regenerare a fracturii 
şi formării calusului osos. Dacă aceste procese sunt asemănătoare 
la primele 2-3 etape, în celelalte se deosebesc cardinal. 

Calusul osos din consolidarea fracturii se include ulterior în 
func ia osului consolidat, transformându-se func ional, în timp ce 
osificările posttraumatice, spre finalul formării lor, suportă schim- 
bări distrofice, intensitatea cărora este indirect propor ională cu 
implicarea lor în func ia segmentului, membrului în care sunt 
situate. Spre exemplu, osificarea unui tendon, asupra căruia ac 10- 
nează for ele musculare statice şi dinamice, suportă reac ii de res- 
tructurare func ionale evidente: treptat, trabeculele osoase se 
orientează longitudinal fa ă de axa tendonului. În osificările care 
nu suportă for e func ionale trabeculele sunt orientate haotic, ade- 
sea cu cavită i, chisturi. 

În diagnosticarea osificărilor posttraumatice sunt importante 
datele anamnezei, manifestările clinice, func ia segmentelor, arti- 
cula iilor, esuturile cărora sunt supuse procesului de osificare şi, 
uneori, cel mai valoros este examenul paraclinic: radiografia, to- 
mografia computerizată, ecografia, rezonan a magnetică nucleară. 

Radiografic, primele manifestări ale osificării posttraumatice 
se pot constata după 16-21 zile de la traumatism; rareori, după 
25-30 zile. 

Pe primele radiografii se poate constata imaginea slabă, necla- 
ră a unui nucleu (nuclee) al viitoarei osificări (fig. 204). Peste un 
timp, în evolu ia osificării contururile ei devin mai clare; ea poate 
să se mărească în volum, devine mai densă. Spre săptămâna a 6-a-— 
a 8-a după traumatism, osificarea are manifestări radiografice de 
esut osos. Maturizarea osificării continuă timp de 4-6 luni (fig. 
205). 
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Fig. 204. Formarea nucleelor osificărilor paraarticulare ale articula iei 
cotului. 


Fig. 205. Sinostoză osoasă posttraumatică maturizată a oaselor 
antebra ului. 


Pentru osificarea matură este caracteristică formarea pe supra- 
fa a ei a unei zone de os sclerozat — strat osos sub ire, asemănător 
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cu stratul cortical. Apari ia lui este caracteristică pentru finalul 
procesului de maturizare a osificării. 

În fiecare caz necesită definirea diverselor forme ale osifică- 
riilor posttraumatice: în esutul muscular, în tendoane, ligamente, 
capsula articulară. Ele îşi au particularită ile lor structurale. 

Dar nu întotdeauna este posibil de a determina provenien a 
acestor structuri. De aceea, în astfel de cazuri ele sunt considerate 
osificări complexe, într-o regiune anatomică (de exemplu, regiu- 
nea articula iei cotului). 

O formă deosebită este hematomul osificat, care se formează 
în urma unor contuzii ale esuturilor moi, după luxa ii, leziuni în- 
chise ale esutului muscular (fig. 206) şi tendoanelor, fracturi etc. 
Osificăriile după contuzia tisulară încep şi evoluează în aceleaşi 
stadii ca şi cele de altă geneză. 


Fig. 206. Osificări paraarticulare ale articula iei genunchiului după 
luxa ia oaselor gambei. 
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Fig. 207. Osificări masive paraarticulare ale cotului. 


După structura morfologică, unele forme de osificări au speci- 
ficul lor. De exemplu, osificările musculare în tendoane sunt de 
dimensiuni mai mari, cu prezen a pe imaginea radiografică a unui 
desen specific, de mozaic. În ele se determină şi multe chisturi. 
Particularită ile osificărilor posttraumatice foarte des se aseamănă 
cu procesele tumorale (osteocondroame, osteoame). 

Osificările esuturilor paraarticulare destul de frecvent com- 
plică luxa iile cotului, dar pot fi diagnosticate după luxa iile şi a 
altor articula ii — ale şoldului, genunchiului, acromio-claviculară, 
umărului. 

O frecven ă mai mare a acestor osificări în sectorul articula iei 
cotului este cauzată de particularită ile anatomice ale acestei arti- 
cula ii: 

e  vascularizarea sporită a sectorului anteromedial al cotului; 

e adiacena strânsa a m. brahialis pe suprafa a anterioară a 
humerusului şi lezarea lui frecventă în luxa iile de antebra , cu for- 
marea hematomului; 

e frecvena mai mare a luxa iilor, fracturilor în articula ia 
cotului, în compara ie cu articula ia şoldului, genunchiului. 
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Osificările posttraumatice ale articula iei cotului sunt, de 
regulă, masive şi se formează în hematoamele din esuturile lezate 
în luxa îi, fracturi — muşchi, capsulă, ligamente (fig. 207). 

Diagnosticul diferen ial al osificărilor posttraumatice se face 
cu sarcoamele osteogene, osteoamele, osteocondroamele, exosto- 
zele, osteoblastele paraosale, sinovioamele, fibroamele şi alt. 

Principalul moment caracteristic osificărilor: stadiile de dez- 
voltare a lor sunt bine determinate radiografic. 

Profilaxie 

Metode unice şi cu un înalt efect de profilaxie a osificărilor nu 
există, dar un şir de mijloace care pot reduce, într-o oarecare 
măsură, formarea lor. 

Iată doar câteva: 

e hipotermia locală în diverse traumatisme, care ar micşora 
dimensiunile hematoamelor; 

e aplicarea pansamentului compresiv — cu acelaşi scop; 

e după 2-3 zile, efectuarea procedurilor fizioterapeutice, ca- 
re ar favoriza asimilarea hematoamelor; 

e interzicerea masajului segmentului traumatizat imediat du- 
pă traumatism; 

e imobilizarea articula iilor traumatizate cu evitarea mişcări- 
lor pasive recente pentru profilaxia traumatizării suplimentare a 

esuturilor moi deja lezate; 

e reducerea luxa iilor în articula iile mari sub anestezie ge- 
nerală, foarte atent, fără traumatizarea suplimentară a esuturilor 
paraarticulare; 

e mişcările prea timpurii în articula ia traumatizată favori- 
zează osificările, redorile. 

Tratamentul conservator 

Este indicat la etapele ini iale de formare a osificărilor, în 
situa iile când trebuie urgentată maturizarea lor. În aceste cazuri se 
indică electroforeza cu KI şi novocaină, fonoforeză cu ung. hidro- 
cortizon (1%), care scade activitatea proceselor proliferativ-pro- 
ductive. 
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Tratamentul chirurgical 

Se aplică în situa iile în care osificările provoacă compresiu- 
nea nervilor, vaselor magistrale şi limitează activitatea segmente- 
lor, articula iilor. 

Excizia osificărilor posttraumatice se admite după maturiza- 
rea lor, la cca 4-6 luni după traumatism. 

Indica iile pentru extirparea osificărilor: 

1) limitarea mişcărilor în articula ii; 

2) compresiunea şi iritarea nervilor periferici; 

3) dimensiunile mari ale osificărilor şi lipsa pericolului anato- 
mic la extirparea lor; 

4) când nu poate fi stabilit diagnosticul corect (la suspec ie de 
tumoare, malignizarea osificărilor). 

Metoda principală de tratament în osificările posttraumatice 
este cea chirurgicală, fiind completată de tratamentul conservator, 
pentru profilaxia noilor osificări. 
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Capitolul VI. AMPUTAREA SEGMENTELOR MEMBRELOR ŞI 
PROTEZAREA 


Amputarea este o interven ie chirurgicală, prin care se sacrifi- 
că un segment sau întregul membru (dezarticula ia), în scopul de a 
salva via a pacientului sau pentru a ameliora func ia unui membru 
bolnav. Acest act chirurgical este cunoscut încă din antichitate, dar 
principiile, regulile de efectuare a lui au fost determinate în epoca 
lui Hipocrate (460-377 î.Hr.). În secolul I după Hristos, Aurelius 
Cornelius Celsus (cca 60 î. Hr. — 20 d. Hr.) a propus efectuarea 
amputării în limitele esuturilor sănătoase prin incizie circulară 
(ghilotină), procedeu care se utilizează şi până în zilele noastre, în 
cazuri extraordinare. 

Pe parcursul secolelor, metodele, procedeele de efectuare a 
amputa iilor şi dezarticula iilor s-au completat, perfec ionat, dar se 
realizau foarte rar, deoarece nu erau clare indica iile pentru 
efectuarea lor. 

În 1922, cunoscutul chirurg rus N. Bogoroz scria: „ ...La 
această pu in studiată opera ie — act antifiziologic — ne impun nu- 
mai unele situa ii extreme”. 

La momentul actual, amputarea este considerată o chirurgie 
reconstructivă, care are scopul de a forma un membru func ional 
prin protezare corectă. Pentru realizarea acestui nobil scop, după 
amputare, pentru o protezare eficientă, bontul trebuie să corespun- 
dă următoarelor cerin e: 

— să fie acoperit completamente cu esuturi de bună calitate 
(sănătoase), cu suficientă troficitate locală, cu o bună inervare; 

— să aibă o lungime optimă, astfel ca bra ul de pârghie să se 
sprijine suficient în manşonul protezei şi să-l dirijeze; 

— mobilitatea bontului în articula ia adiacentă lui să fie nor- 
mală sau aproape de această valoare, pentru a asigura func ionali- 
tatea protezei; 

— să aibă o formă cât mai regulată, pentru o optimă adaptare 
la el a manşonului protezei contemporane cu sprijin total; 
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— să fie fără dureri şi cicatrice vicioase, situate pe suprafa a 
portantă a protezei, fără ulcera ie, neuroame şi altele. 

Indica iile pentru efectuarea amputării (dezarticula iei): 

I. Absolute: 

1) dezmembrare totală sau incompletă în diverse traumatizări; 

2) leziuni grave deschise ale membrelor, cu imense destruc ii 
osoase şi articulare, cu grave şi multiple leziuni ale vaselor sangvi- 
ne magistrale şi nervilor periferici, cu masive necrotizări muscula- 
re (fig. 208); 

3) gangrena segmentului de diversă geneză — infec ie anaero- 
bă, diabetică, aterosclerotică, trombotizare şi embolizare a vaselor 
magistrale, congela ii profunde circulare, electrocutări etc.; 

4) proces infec ios grav la un segment al membrelor, ce pre- 
zintă pericol pentru via a bolnavului; 

5) tumori maligne în situa ii de imposibilitate de a extirpa ra- 
dical focarul prin alte procedee. 
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Fig. 208. Traumatism grav deschis al gambei şi schema viitoarei 
amputări. 


II. Relative: 

1) ulcere neurotrofice de lungă durată, incurabile conservator 
şi chirurgical sau cu suspec ie la malignizare; 

2) osteomielită (osteită) cronică a oaselor membrelor cu peri- 
col de amiloidoză a organelor viscerale; 

3) consecin e grave cu diformită i incurabile posttraumatice şi 
paralitice; 

4) grave artrite tuberculoase, îndeosebi la persoanele în vâr- 
stă, la care rezec ia articula iei nu va asigura efectul scontat; 

5) anomalii în dezvoltarea membrelor, corec ia cărora prin 
procedee ortopedice şi chirurgicale nu este eficientă. 

Contraindica ii absolute: formele grave de insuficien ă pulmo- 
nară şi renală, formele grave generalizate de infec ii septice, starea 
de agonie a bolnavului şi altele. 

Contraindica ii: şocul traumatic, anemia, lezarea organelor 
interne, în primul rând a celor vitale. 

Clasificarea amputărilor 

În func ie de timpul efectuării şi criteriile de realizare, ampu- 
ta iile se împart în: 

— primare: se efectuează în cazurile de evidentă neviabilitate 
a segmentului în cadrul asisten ei chirurgicale de extremă urgen ă; 

— secundare: se efectuează în situa ii de ineficien ă a metode- 
lor, tentativelor conservatoare de a salva viabilitatea segmentului 
traumatizat sau bolnav, cu scopul de a înlătura focarul de intoxica- 

ie şi infec ie în prezen a evidentelor manifestări de pericol pentru 
via ă; 

— repetate (reamputarea): se efectuează în cazurile de nereu- 
şită a amputa iilor precedente concomitent cu crearea unui bont 
acceptabil, func ional pentru protezare. 

Amputarea (dezarticula ia) este o opera ie mutilantă şi îi pro- 
voacă bolnavului nu numai o traumatizare fizică gravă, dar şi psi- 
hică, morală şi de aceea trebuie efectuată doar în cazuri excep io- 
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nale, când nu există alte metode de salvare a segmentului bolnav. 
Este obligatorie convocarea unui consiliu din 2—3 medici ortopezi- 
traumatologi, chirurgi, pentru a lua o decizie corectă în vederea 
efectuării amputa iei. 

Nivelul de amputa ie se stabileşte individual pentru fiecare 
caz, în func ie de patologia ce cauzează această interven ie chirur- 
gicală, viabilitatea tisulară şi altele. La etapa contemporană nimeni 
nu se orientează după schemele recomandate intens multe decenii 
pentru formarea bonturilor de protezare. Principiul de bază îi apar- 

ine lui N. Pirogov (1861): „,...de amputat cât mai posibil de dis- 
tal”. Tehnologia contemporană de confec ionare a protezelor per- 
mite adaptarea protezei la un bont de orice lungime. 

Şi totuşi, sunt unele momente, respectarea cărora asigură pro- 
tezarea mai reuşită, mai eficientă, adică sunt unele niveluri mai 
preferabile de amputare la fiecare segment. 

La membrul superior amputarea va fi preferabilă: 

— la nivelul mâinii, degetelor: păstrarea fiecărui milimetru, 
centimetru viabil de falange, îndeosebi la degetele I, II, III; păstra- 
rea unei lungimi mai mari a pârghiei oaselor I, II, III metacarpie- 
ne, care ulterior vor permite falangizarea I raze metacarpiene; 

— la nivelul treimii inferioare a antebra ului; 

— la copii, din motivul că ulna creşte mai repede, este necesar 
ca în timpul amputa iei antebra ului ulna să se sec ioneze mai pro- 
ximal cu 1,5-2,0 cm; 

— la bra : amputarea la nivelul treimii inferioare şi medii. 

La membrul pelvin amputarea va fi preferabilă: 

— la plantă: la nivelul Scharp, Lisfranc, Chopart (fig. 209); 

— la nivelul gambei: în treimea medie sau la trecerea treimii 
medii în cea superioară, cu lungimea bontului nu mai mică de 7 
cm, dar şi cel de 4 cm este mai preferabil decât dezarticularea la 
nivelul genunchiului; 

— la nivelul coapsei: în treimea medie-inferioară, cu o bună 
fixare a protezei şi cu mişcări în elementele protezei la nivelul 
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genunchiului. E preferabil bontul cu o lungime de 10 cm pentru 
pârghia necesară în manşon şi mişcarea protezei. 


IP a 


Fig. 209. Schema nivelurilor preferabile de amputare a plantei: 
a — transmetatarsian, b — Lisfranc, c — Scharp, d — Chopart. 


Metodele de amputare 

Există 2 metode de amputare. 

1. Circulară: 

a) ghilotină unimomentană (fig. 210): excizia tuturor esuturi- 
lor moi şi a osului la acelaşi nivel. Este mai simplu de efectuat, 
poate şi mai rapid, dar cu multe consecin e nefavorabile: cicatriza- 
rea lentă a plăgii, foarte frecvent bontul este conic — neprotezabil 
etc.; metoda nu este recomandată de a fi utilizată; 

b) bimomentană (fig. 211) — sec ionarea esuturilor moi se 
efectuează la un nivel până la os (momentul I), apoi ele se detaşea- 
ză uşor de pe os proximal şi la un alt nivel (cu 2-5 cm proximal) 
se sec ionează osul (momentul II); 

c) trimomentană, propusă de N. Pirogov — sec ionarea stratu- 
lui dermal, stratului subcutanat, fasciei profunde (momentul I) şi 
se ridică proximal; la alt nivel se sec ionează esuturile musculare 
(momentul Il), ceva mai proximal la al III nivel se sec ionează 


381 


osul (momentul III). În final, bontul este suficient acoperit cu un 
strat muscular şi esuturi de înveliş. 


Fig. 210. Amputare Fig. 211. Amputare 
circulară unimomentană. circulară bimomentană. 


2. Cu formarea lambourilor inegale (fig. 212): cel anterior are 
dimensiuni mai mari, iar cel posterior e mai scurt, pentru ca cica- 
tricea, după scurtarea lor, să nu fie pe suprafa a portantă a bontu- 
lui. Aceste lambouri au o grosime până la stratul muscular (I mo- 
ment), iar apoi urmează momentele II şi III descrise anterior. 
[È 
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Fig. 212. Amputarea de gambă cu formarea lambourilor inegale 
(Gh.S. lumaşev). 


Tehnica efectuării amputării 
Etapele esen iale ale acestui act chirurgical sunt: 

1) incizia esuturilor moi cu crearea lambourilor dermo-fas- 
ciale respective; 

2) incizia pe straturi a mușchilor; 

3) ligaturarea vaselor sangvine; 

4) osteotomia la nivelul programat, cu prelucrarea bontului 
osos; 

5) incizia specială a nervilor periferici; 

6) suturarea esuturilor moi cu crearea bontului propriu-zis. 

Pentru o corectă acoperire a plăgii operatorii, lambourile der- 
mo-fasciale se programează în modul următor: 

— lungimea lamboului mai mare (de regulă, cel anterior) tre- 
buie să constituie 7/4 din diametrul segmentului la nivelul ampută- 
rii, iar lungimea celuilalt — '/3, ca împreună să constituie diametrul 
segmentului. 

În amputa iile circulare, în momentele II şi III, nivelul plăgii 
dermo-fasciale trebuie calculat la 1/> din diametrul segmentului 
programat pentru osteotomie. Cele enumerate se efectuează pentru 
a avea o acoperire tegumentară adecvată a bontului, ca cicatricea 
să fie în afara sectorului portant al bontului. 

După separarea lambourilor dermo-fasciale, straturile muscu- 
lare se sec ionează de la periferie spre nivelul viitoarei osteotomii 
în aşa măsură ca, după contrac ia lor, să rămână destul esut mus- 
cular pentru a acoperi bontul osos. De regulă, muşchii superficiali 
se sec ionează mai distal, iar cei profunzi — mai aproape de linia 
osteotomiei. 

Vasele sangvine magistrale, după mobilizarea lor din esuturi- 
le adiacente, se ligaturează cu fir de mătase sau de capron la nive- 
lul viitoarei osteotomii. Pentru a evita posibilele hemoragii, mai 
proximal de precedenta ligatură, la 0,5-1 cm, se mai aplică o liga- 
tură, cu fir de catgut. Vasele musculare se coagulează sau se liga- 
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turează în mod obişnuit, sau se suturează împreună cu fibrele mus- 
culare. Hemostaza minu ioasă este obligatorie în fiecare caz. 

Pentru a evita formarea nevroamelor, sec ionarea nervilor se 
efectuează la 3—4 cm mai proximal de nivelul sec ionării osului. 
Nervul se separă atent din esuturi, fără trac ie, şi se aplică o liga- 
tură din fir de catgut sub ire; subepineural, mai proximal de 
această ligatură, se infiltrează 3-5 ml de anestezic (solu ie 
lidocaină 2%, novocaină 2% şi alt.), apoi şi 1 ml de alcool etilic 
(procedeul N. Burdenko). Cu un bisturiu bine ascu it sau cu o 
lamă se sec ionează unimomentan nervul deasupra ligaturii. 
Vasele sangvine ce-l acompaniază se ligaturează separat. 

Sec ionarea osului este un component valoros al amputării. 
Osteotomia poate fi efectuată transperiostal — periostul şi osul se 
sec ionează la acelaşi nivel: 

e subperiostal — periostul se lasă cu surplus pe tot perimetrul 
osului sec ionat, pentru acoperirea bontului osos; 

e aperiostal — periostul se sec ionează cu 0,3—0,5 cm mai 
proximal de marginea bontului osos. 

Mai ra ională este recunoscută metoda transperiostală de sec- 
ionare a osului amputat. La nivelul gambei, după sec ionarea 
tibiei, se efectuează osteotomia fibulei, mai proximal de nivelul 
tibiei cu 1-2 cm (fig. 213), iar în cazuri de amputare înaltă a oase- 
lor gambei, fragmentul mic fibular se înlătură. Marginea anterioa- 
ră a bontului tibiei (creasta tibială) se sec ionează în formă de 
triunghi, apoi se rotunjeşte (2—2,5 cm) cu raşpa. 
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Fig. 213. Bont după amputarea gambei în treimea medie-superioară. 

Bontul osos se acoperă cu un strat de muşchi antagoniști 
(mioplastie) sau cu fascia profundă, pentru închiderea canalului 
medular. Lambourile dermo-adipozo-fasciale se suturează cu sutu- 
ri rare, fără tensionare, cu drenarea spa iului subfascial pe 24-48 
ore. Imobilizarea bontului cu atelă ghipsată este obligatorie. 

Protezarea trebuie să urmeze cât mai repede (peste 3-4 săptă- 
mâni), pentru acomodare fizică la defectul anatomic creat şi, poate 
cel mai important la această etapă, pentru reabilitare psihologică, 
morală şi adaptare socială mai rapidă a bolnavului. 

Protezare înseamnă asigurarea bolnavului cu un dispozitiv 
(proteză) ce înlocuieşte lipsa unui segment al membrului sau a 
întregului membru (fig. 214). Proteza confec ionată individual are 
scopul de a reconstitui forma şi fiziologia segmentului amputat. 
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Fig. 214. Variante de proteze ale membrului pelvin. 


Există câteva tipuri de proteze: curative, cosmetice, func iona- 
le, mecanice, electromecanice, bioelectrice, miotonice, pneumati- 
ce şi altele. Protezele sunt constituite din: manşon, segmentul de 
înlocuire, dispozitivele de suspendare a protezei de segmentul su- 
perior sau de corp (manşete, curele, chingi etc.). 

Ortezare înseamnă utilizarea diverselor dispozitive protetico- 
ortopedice cu scop curativ (fixare, reducerea sprijinului, corec ie 
etc.). Sunt orteze pentru diferite segmente, regiuni ale locomotoru- 
lui şi din diverse componente: 

e aparate fixatoare din piele şi şine metalice (în consecin e de 
poliomielită, maladia Little etc.); 

e tutore dure, mobile (în pseudoartroze incurabile, în consoli- 
dare lentă a unor fracturi etc.); 

e corsete moi, semidure, dure (în scolioze, instabilită i ale co- 
loanei vertebrale etc.); 

e suspensorii; 

e sus inători plantari de corec ie; 

e orteze fixe şi mobile pentru articula ia genunchiului, pum- 
nului şi altele. 
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Capitolul I. MALFORMA IILE ŞI DIFORMITĂ ILE CONGENI- 
TALE ALE APARATULUI LOCOMOTOR 


În perioada dezvoltării embrionare pot surveni unele anomalii 
în formarea organelor, regiunilor anatomice, inclusiv a aparatului 
locomotor, care la naştere sau în perioada neonatală se eviden iază 
ca malforma ii congenitale. Frecven a lor este, în medie, de 3- 
3,5%. Cauzele apari iei lor nu întotdeauna sunt cunoscute şi stu- 
diate. Factorii ce provoacă malforma ii pot fi clasifica i în exoge- 
ni, endogeni şi genetici. 

Factorii exogeni sunt incrimina i prin ac iunea agen ilor fizici 
(factorul termic, radioactiv), chimici în dezvoltarea embrionului, 
apoi prin dereglările metabolice din organismul mamei, care pot 
avea drept urmare diverse anomalii. 

Ac iunea agen ilor chimici poate favoriza diverse anomalii. 
Este bine cunoscută ac iunea teratogenă a alcoolului, a unor medi- 
camente (somnifere, sulfanilamide). 

Bolile infec oase, cauzate de unele maladii parazitare (toxo- 
plasmoza), virale (gripa, rubeola, parotita etc.), pot provoca mal- 
forma ii ale aparatului locomotor (paralizii spastice, picior strâmb 
etc.). 

Şi factorul alimentar poate avea unele ac iuni nefavorabile în 
dezvoltarea aparatului locomotor al fătului. Hipoproteinemia, in- 
suficien a sărurilor de calciu, fosfor, fier, iod favorizează naşterea 
copiilor cu diverse vicii. 

Factorii endogeni pot fi unele patologii ale uterului (infantil, 
mioame, polipi, endo- şi miometrite şi altele), toxicoza, mai ales 
în prima perioadă a gravidită ii. 

Maladiile mamei de asemenea pot cauza malforma ii ale loco- 
motorului fătului, având drept cauză dereglările circula iei sangvi- 
ne a uterului şi fătului în hipertensiune arterială, viciile cardiace 
reumatismale, maladiile metabolice, hormonale (diabet zaharat), 
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vârsta înaintată a mamei, rezus-conflictele mamă-făt şi multe alte- 
le. 

Diabetul zaharat cauzează foarte frecvent sterilitatea femeii, 
avorturi, naşterea fătului cu diverse anomalii (picior strâmb, dis- 
plazia şoldului etc.). 

Malforma iile congenitale pot fi cauzate şi de incompauibilita- 
tea sangvină mamă-făt pe linia grupei de sânge, factorul rhesus 
(Rh). 

Factorul genetic are un rol important în naşterea copiilor cu 
anomalii ale aparatului locomotor, prin diverse abera ii cromoso- 
miale. 

Anomaliile congenitale ale membrelor pot fi repartizate în ur- 
mătoarele grupe (M. V. Volkov, 1980): 

1) amputări congenitale; 

2) dereglări par iale în dezvoltarea membrelor, a unor seg- 
mente ale lor, a articula iilor; 

3) malforma ii prin boala amniotică; 

4) aplazia membrelor, alungirea congenitală a acestora; 

5) pseudoartroze congenitale. 

Amputările congenitale sunt de 2 forme: ectromelia şi hemi- 
melia. Ectromelie (gr. ektrosis — avort; melos — extremitate, mem- 
bru) — defect de dezvoltare totală sau par ială a unuia sau a mai 
multor membre sau segmente de membre. Hemimelia este o mal- 
forma ie caraterizată prin absen a extremită ii distale a unui mem- 
bru (spre exemplu: lipsa mâinii, plantei şi gambei), cu dezvoltarea 
normală a segmentului proximal al acestui membru. Prezen a bon- 
tului (bonturilor) amputa ional determină şi diagnosticul. 

Dereglările par iale în dezvoltarea membrelor se manifestă 
prin diverse variante, forme. Uneori, se aseamănă cu hemimelia, 
dar la capătul bontului pot fi prezente rudimente ale degetelor 
mâinii sau plantei, alteori, în lipsa completă a membrului, poate fi 
un mic rudiment (peromelia). 

Dezvoltarea incompletă a segmentului proximal al membrului 
poartă denumirea de focomelie (de la asemănarea bolnavului cu 
foca). 
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Boala amniotică întruneşte un şir de leziuni cicatriciale, care 
se diagnostichează la noul-născut: şan uri, degete, alipite amputări 
şi altele. Strangulările sunt cauzate de compresiunea unor aderen e 
între pere ii amnionului, care pe toată perioada de dezvoltare 
intrauterină dereglează dezvoltarea segmentului distal, uneori 
provocând şi necrotizarea lui (M. V. Volkov, 1980). 

Şan urile congenitale se depistează la nivelul gambei (fig. 215), 
antebra ului, coapsei, bra ului, degetelor mâinii. La nivelul mâinii, 
strangulările amniotice pot fi înso ite de sindactilie şi amputări 
amniotice ale unor degete. 

Diagnosticarea acestor malforma ii nu este dificilă — ele atrag 
aten ia personalului medical. 


Fig. 215. Şan congenital amniotic la nivelul gambei (M.V. Volkov). 


Alungirile congenitale ale membrelor (boala Marfan) se ca- 
racterizează prin prezen a unor membre lungi şi sub iri, ele fiind 
componente ale unui unic sindrom cu manifestări de afectare a sis- 
temului cardiovascular, globului ocular (miopie, nistagmus etc.). 

Gigantismul poate fi al unui membru întreg sau al unor seg- 
mente ale lui, cel mai frecvent fiind la membrul pelvin. Concomi- 
tent, la membrele afectate sunt dereglate sistemele vasculare sang- 
vine şi limfauce (limfangioame, hemangioame, aplazia venelor su- 
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perficiale şi profunde cu stază gravă — elefantismul membrului în- 
treg sau al segmentului distal). 

De provenien ă congenitală este şi scurtarea unui membru, de 
regulă, a celui pelvin, cu dezvoltare neuniformă a segmentelor lui. 

Pseudoartrozele congenitale se caracterizează prin prezen a 
defectului esutului osos al unuia sau al mai multor oase tubulare. 
Ele pot să se dezvolte la toate oasele tubulare, dar mai frecvent — 
la oasele gambei. Sunt cauzate de procesul osteodisplaziei fibroase 
a unor oase, declanşat intrauterin, cu fracturarea şi neconsolidarea 
ei până la naştere (M.V. Volkov, 1980). 

Diagnosticul patologiei nu este dificil: prezen a mişcărilor pato- 
logice la nivelul diafizelor, artrofia muşchilor gambei; gamba şi plan- 
ta sunt mai mici în compara ie cu membrul controlateral sănătos. 

Pe radiografia segmentului se determină semne caracteristice 
pseudoartrozei: defect de masă osoasă la ambele fragmente, 
sclerozarea lor, canal medular obliterat etc. 

Tratamentul este dificil şi poate fi efectuat numai chirurgical, 
prin utilizarea osteoplastiei, osteosintezei cu aparate de fixare ex- 
ternă etc. 


TORTICOLISUL CONGENITAL 


Torticolisul („gât răsucit”) indică o pozi ie vicioasă şi perma- 
nentă a coloanei vertebrale cervicale şi a capului: înclinare laterală 
spre umăr a capului şi rota ia lui în direc ie opusă. Această mala- 
die poate fi cauzată de afec iunile esuturilor moi, mai frecvent a 
m. sternocleidomastoidian, sau de anomaliile coloanei vertebrale 
cervicale, în diverse patologii de geneză traumatică. 

Clasificarea 

Tipurile de torticolis: 

a) congenital; 

b) dobândit. 

Torticolisul congenital poate avea 2 forme: 

— muscular; 
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— osos (sindromul Klippel-Feil, coaste cervicale, vertebre 
cervicale suplimentare incomplete etc.). 


Torticolisul muscular 

Mai frecvent se întâlneşte torticolisul muscular (0,5-12%, 
conform unor publica ii) (Za epin S. T., 1960; C. Zaharia, 1994). 
Între  malforma iile congenitale ale aparatului locomotor 
torticolisul congenital ocupă locul III după piciorul echino-varus 
şi luxa ia de şold. 

Este mai frecvent la feti e, prioritar pe dreapta, dar poate exis- 
ta şi bilateral. 

Etiologie şi patogenie 

La momentul actual se consideră că torticolisul muscular este 
rezultatul dezvoltării inegale a muşchilor sternocleidomastoidieni, 
care pe parcursul naşterii, mai ales în prezentarea pelviană cu tra- 
valiul prelungit, se traumatizează cel mai scurt din aceşti muşchi 
sau chiar ambii (mai rar). În locul leziunii fibrilelor musculare, în 
teaca musculară se formează hematoame, în locul cărora, pe par- 
curs, se formează esut fibros, ce afectează şi mai mult muşchiul 
slab dezvoltat intrauterin. 

Simptomatologie 

La nou-născut, pe partea laterală a gâtului se poate observa o 
mică tumoretă, care creşte, apoi peste 3-5 zile scade în volum. La 
apăsare pe acest loc, copilul reac ionează cu plâns, din cauza dure- 
rii. Copilul nu întoarce capul în această parte, el doar îl înclină. 
Peste 2-3 săptămâni, m. sternocleidomastoidian se măreşte în 
volum la acest nivel, se face dur, se scurtează. Cu timpul, indura ia 
locală se micşorează, apoi şi dispare, gâtul iar rămâne sucit. 

Pe parcursul vie ii, torticolisul muscular netratat provoacă 
dezvoltarea neuniformă a fe ei, asimetria fe ei, craniului. Această 
diformitate devine mai accentuată în anii 3—4 de viaă, când în 
mod normal gâtul copilului creşte accelerat, pentru a ob ine pro- 
por iile normale ale corpului. Devierea progresivă a gâtului şi 
capului se complică prin deformarea ireversibilă a scheletului cra- 
niofacial, declanşând începutul scoliozei cervicale, turtirea com- 
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ponentelor fe ei, capului; apare şi se agravează strabismul, cu tul- 
burări vizuale. 

Examinarea clinică constată înclinarea capului spre partea 
muşchiului sternocleidomastoidian scurt şi răsucirea lui latero- 
posterior spre partea opusă (fig. 216). 
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Fig. 216. Torticolis muscular pe stânga. 


Asimetria fe ei şi capului, scapula şi centura scapulo-humera- 
lă sunt ridicate, în compara ie cu cele sănătoase. La palpare se de- 
termină o retrac ie a întregului muşchi, a ambelor picioruşe ale 
muşchiului sternocleidomastoidian, mai rar numai a unui picioruş. 
S-a observat că, cu cât este mai pronun ată scurtarea picioruşului 
sternal, cu atât mai evidentă va fi rota ia capului, şi cu cât este mai 
scurt picioruşul clavicular, cu atât capul va fi mai aplecat lateral. 

Cu trecerea timpului, în cazurile netratate, schimbările tegu- 
mentare provoacă dereglări în dezvoltarea coloanei cervicale şi 
toracale. La început, apare şi se dezvoltă intensiv scolioza cervica- 
lă în direc ie contrară torticolisului, ca apoi, la vârsta adolescen ei 
şi la maturitate, să se determine o scolioză în ,„S” a coloanei cervi- 
cale, toracale şi lombare. 

Retrac ia muşchiului sternocleidomastoidian provoacă defor- 
marea claviculei, procesul mastoideus, care devine mai intens, iar 
lacunele lui — mai mari; se dereglează axul aparatului auditiv. 

Jumătatea fe ei pe partea deforma iei devine mai plată şi lată, 
iar sprânceana — lăsată în jos, comparartiv cu partea sănătoasă. 
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Asimetria maxilei şi mandibulei devine evidentă şi se determină 
prin radiografie. 

Diagnosticul diferen ial 

În primul an de via ă, diagnosticul se determină uşor. La co- 
piii de 7-8 ani urmează să se efectueze diferen ierea cu sindromul 
Klippel-Feil, hemivertebrele cervicale, maladia Grisell, torticolisul 
spastic şi dermatogen. 

Tratamentul 

Depistarea precoce a stadiului ini ial al torticolisului muscular 
impune instituirea tratamentului ortopedic. Începutul lui derulează 
de la vârsta de 2 săptămâni şi include exerci ii de gimnastică pasi- 
vă de corec 1e şi fixarea pe etape a capului în pozi ie de hiperco- 
rec ie, pentru a alungi muşchiul afectat. Exerci iile de gimnastică 
sunt efectuate de mama copilului (îndrumată de medicul de fami- 
lie, asistenta medicală), de 3—4 ori pe zi, câte 5-10 min. Mişcările 
se efectuează uşor, blând, fără efort. Se pot aplica şi raze ultra- 
scurte (RUS), de la 6-8 săptămâni — electroforeză cu KI etc. 

Pozi ia ob inută în hipercorec ie trebuie men inută cu un gule- 
raş Schanz, cu un chipiu, cu fixarea lui pe partea sănătoasă de jilet. 
Copilul trebuie aşezat în pătuc cu partea sănătoasă la perete ca să 
poată urmări cu ochii persoanele din odaie. Treptat, el va roti 
capul până la pozi ia normală. 

În formele uşoare şi medii de torticolis muscular, tratamentul 
conservator asigură o alungire a muşchiului afectat pe parcursul 
primului an de via ă. În formele mai grave, tratamentul conserva- 
tor urmează până la vârsta de 3 ani şi, dacă e fără succes, este indi- 
cat tratamentul chirurgical. Acest tratament este indicat şi copiilor 
netrata i, diagnostica i prea târziu. 

Pot fi efectuate următoarele interven ii chirurgicale: 

a) procedeul Miculici — sec ionarea ambelor picioruşe ale 
m. Sternocleidomastoideus, cu instalarea capului în hipercorec ie 
în pansament cranio-toracal pe o perioadă de 30 zile; 

b) la copiii mai mari (6-8 ani) este indicat procedeul Foederi: 
sec ionarea piciorului sternal la 2—3 cm de la inser ie, dezinserarea 
de pe claviculă a picioruşului clavicular şi suturarea lui la tendo- 
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nul sternal, rămas în pozi ie de uşoară hipercorec ie a capului cu 
imobilizare ghipsată toraco-cranială timp de 4 săptămâni, după 
care în timpul zilei fixatorul se scoate pentru exerci ii de gimnasti- 
că curativă, masaj, fizioterapie, iar pe noapte se impune imobiliza- 
rea reinstalată încă pe 3-6 săptămâni. 


SINDROMUL KLIPPEL-FEIL 


Este una din formele de torticolis osos şi se caracterizează 
prin deformarea coloanei vertebrale cervicale şi toracale superioa- 
re. Apare în urma dereglării dezvoltării intrauterine a acestor re- 
giuni, cu sinostoza corpilor vertebrali şi spinei bifida. 

Sindromul Klippel-Feil poate avea două forme: 

1) consolidarea atlantului cu epistazisul între ele şi cu alte 
vertebre cervicale, numărul cărora să fie mai mic de 7; 

2) sinostoza atlantului cu osul occipital, consolidarea celor- 
lalte vertebre între ele, prezen a semivertebrelor, spinei bifidă la 
acest nivel. 

Clinica: de obicei, bolnavii au gâtul scurt şi capul înclinat pe 
o parte, de parcă ar fi situat direct pe trunchi. Bărbia este apropiată 
de stern, asimetrică cu centrul corpului. 

Mişcările la nivelul gâtului sunt limitate. Din cauza scurtării 
gâtului, nivelul părului este coborât până la omopla i. Este pronun- 

ată scolioza cervicală, toracală. Se dezvoltă asimetria fe ei, cra- 
niului. Concomitent, se dezvoltă dereglări ale văzului, apar nistag- 

Tratamentul este foarte dificil: în primii 5 ani — ortopedic, iar 
cel chirurgical se efectuează rar — mobilizarea vertebrelor sinosto- 
zate, mioplastii şi altele. 

Torticolisul osos poate fi cauzat şi de coaste cervicale, semi- 
vertebre cervicale suplimentare etc. 

Torticolisul dobândit poate fi dermatogen (după combustii, 
plăgi supurative, adenoflegmoane ale gâtului), miogen (după o 
miozită virală) şi sindrom Grisell (după o afec iune inflamatorie 
rinofaringiană). 
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Maladia descrisă de chirurgul francez Pierre Grisell în 1930 a 
fost numită de el devierea arlantului sau torticolis nazofaringian. 
Debutul sindromului este o inflama ie rinofaringiană, cu dureri în 
sectorul respectiv şi febră. După cuparea manifestărilor acute ale 
inflama iei, rămâne un torticolis pronun at, cauzat de deplasarea 
atlantului prin retrac ia-spasmul muşchilor paravertebrali ce se 
fixează pe tuberculul anterior al atlantului şi pe craniu. În mod 
normal, aceşti muşchi efectuează mişcările capului în jurul apo- 
fizei odontoide a vertebrei cervicale II. 

Procesul este stimulat şi de inflama ia nodulilor limfatici 
regionali — o limfadenită regională. Maladia se întâlneşte mai frec- 
vent la feti e de 6-10 ani, dar poate să apară şi la o vârstă mai 
mare. Capul copilului este înclinat pe o parte şi pu in răsucit spre 
partea opusă, m. sternocleidomastoideus pe partea opusă înclinării 
capului este întins. 

Pe peretele posterior al faringelui se poate palpa o indura ie 
eminentă ce coincide cu atlantul răsucit şi deplasat anterior şi cra- 
nial. Rota ia capului poate avea loc şi din contul altor vertebre cer- 
vicale. 

Pe radiogramele antero-posterior şi în profil se poate constata 
o subluxa ie a atlantului spre anterior şi rota ia lui fa ă de axa ver- 
ticală. 

Tratamentul include, în primul rând, lichidarea focarului de 
inflama ie, a tonsilitei, limfadenitei cu ajutorul preparatelor antiin- 
flamatorii cu ac iune locală şi generală. Torticolisul va fi tratat 
prin trac ie cu ansa Glisson, timp de 2-3 săptămâni, prin gimnasti- 
că curativă, masaj, proceduri termice şi altele. 
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DISPLAZIA DE ŞOLD 


Displazia articula iei coxofemurale este cauza apari iei luxa i- 
ei de femur, care se tratează cu greu şi are un grad înalt de invali- 
ditate. Deseori, malforma ia nu este observată şi devine evidentă 
abia când copilul începe să meargă, marcând o gravă invalidizare. 

Foarte rar luxa ia femurului poate apărea de la naştere. De 
regulă, ea este continuarea displaziei şoldului şi, în majoritatea ca- 
zurilor, este înso ită de picior strâmb congenital, torticolis osos şi 
se numeşte luxa ie teratogenă. 

Displazia se depistează mai des la feti e. Dacă e localizată 
unilateral, se descoperă mai uşor. Printre factorii de risc pot fi lua i 
în considerare antecedentele familiale — prezen a displaziei în 
familie, evolu ia sarcinii legată de constitu ia fizică a mamei, 
anomalii ale organelor genitale, la copiii născu i în prezenta ie 
fesieră, la prematuri. 

Se deosebesc următoarele forme de displazii: 

a) şold poten ial luxabil — capul femurului se află în fosa ace- 
tabulară; printr-o manevră a examinatorului, el iese uşor din cotil 
şi intră din nou, dacă manevra încetează; 

b) şold luxabil — luxa ia se produce spontan; examinatorul îl 
reduce, dar după încetarea manevrei el se reluxează; 

c) luxa ie — capul femurului se află permanent mai sus de re- 
bordul superior al acetabulumului. 

Displazia este un viciu care apare în urma întârzierii în dez- 
voltare a elementelor articula iei coxofemurale şi conduce la adap- 
tarea incorectă a suprafe elor articulare. În şoldul displazic rebor- 
dul superior al acetabulumului este nedezvoltat, fundul cotilului 
este îngroşat, cavitatea lui este mică, colul femural se află în 
pozi ie de anteversie mai mare de 40°, aparatul ligamentar este 
laxat, capsula articulară este destinsă. 
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Instabilitatea şoldului este semnul clinic de certitudine; cele- 
lalte semne sunt de probabilitate, fiindcă se identifică şi în alte pa- 
tologii. 

În şoldul instabil, capul femural luxat şi redus cu uşurin ă în 
cotil dă senza ia tactilă de resort (săritura capului peste un obsta- 
col), adesea înso ită şi de o crepita ie (cracment). Ortolani (1936) 
considera că semnul resortului este constant şi patognomonic pen- 
tru displazia luxantă de şold (semnul Ortolani). 

Pentru determinarea instabilită ii, Ortolani a propus următoa- 
rea manevră: copilul este culcat în decubit dorsal cu extremită ile 
pelvine flectate în articula iile coxofemurale şi ale genunchiului la 
90*. Medicul se aşază cu fa a spre el, cu o mână fixează femurul şi 
bazinul din partea opusă, iar cu cealaltă cuprinde articula ia ge- 
nunchiului, aşezând policele pe partea medială a coapsei, celelalte 
degete le fixează pe partea laterală. Coapsa este dusă în abduc ie şi 
se resimte o uşoară presiune în ax, iar cu policele împinge femurul 
în afară. În caz de instabilitate în articula ie, apare semnul de re- 
sort, înso it de un cracment. La mişcarea în adduc ie, capul femu- 
ral intră în cotil şi din nou apar semnul de resort şi cracmentul. 
Mişcările se repetă cu blânde e de câteva ori (fig. 217). 


Fig. 217. Aprecierea instabilită ii în articula ia coxofemurală după 
procedeul Ortolani. 
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Manevra descrisă de Ortolani deseori conduce la traumatiza- 
rea epifizei por iunii proximale a femurului, având drept consecin- 
ă necroza aseptică a acestui cap. Deseori se efectuează manevra 
atraumatică, descrisă de Barlow, de provocare a instabilită ii şol- 
dului. Copilul este aşezat pe spate, cu coapsele şi gambele flectate 
sub un unghi de 90° şi în uşoară abduc ie — 20°. Medicul cuprinde 
genunchiul între police, aşezat pe partea medială a coapsei, şi 
celelalte degete, aşezate pe partea laterală a ei. Apasă cu policele 
pe partea medială a coapsei în afară. În şoldul instabil sau luxabil 
apare o mişcare vizibilă şi palpabilă de resort, care poate fi auzită 
(cracment). Dacă apăsăm asupra trohanterului mare cu mediaşul, 
capul femural reintră în cotil şi apar din nou semnul de resort şi 
cracmentul (fig. 2158). 
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Fig. 218. Aprecierea instabilită ii capului femural după procedeul 
Barlow. 


Instabilitatea în articula iile coxofemurale se depistează la 
majoritatea nou-născu ilor. Ea este cauzată de laxitatea capsulei 
articulare şi dispare aproximativ peste 3—4 zile. Semnul pozitiv de 
instabilitate nu indică neapărat o viitoare luxa ie. 

Este foarte important ca fătul să fie liniştit în timpul examină- 
rii; dacă este agitat, manevra nu poate fi efectuată. De aceea, sem- 
nul Ortolani trebuie depistat în primele 3 luni de via ă a copilului. 


399 


Semnul Ortolani, depistat la un nou-născut, ne informează că arti- 
cula ia este instabilă. 

Tabloul clinic al displaziei la sugari este mai bogat, dacă se 
depistează mai multe semne de probabilitate. Separat, nici un 
semn de probabilitate nu permite diagnosticarea patologiei articu- 
la iei coxofemurale. Diagnosticul urmează să fie confirmat sau ex- 
clus cu ajutorul radiografiei articula iilor coxofemurale. 

Semnele de probabilitate sunt următoarele: 

— limitarea abduc iei; 

— asimetria pliurilor cutanate pe partea medială a coapselor 
(semnul Peter Bade); 

— rota ia externă a piciorului (semnul Putti); 

— semnul pozitiv de încrucişare a coapselor (simptomul Erla- 
her); 

— exagerarea rota iei interne (simptomul Gordon) şi a celei 
externe (simptomul Lanse) (se caută în pozi ie de flexie 90° a şol- 
dului şi a genunchiului); 

— asimetria pliurilor fesiere; 

— mişcarea de pompă a şoldului (simptomul Dupuytren): da- 
că extremitatea e împinsă în sus, membrul pelvin luxabil se scur- 
tează, iar dacă e trasă în jos, membrul îşi reia lungimea; 

— scurtarea membrului pelvin. 

Copiii cu displazie de şold de la naştere întârzie cu mersul; ei 
încep să meargă la 1 an şi 2 luni sau mai târziu. Mersul lor este 
instabil, obosesc repede, se cer des în bra e, şchiopătează sau se 
leagănă în timpul mersului (mers de ra ă). 

La examinare se depistează limitarea abduc iei în articula iile 
coxofemurale, scurtarea extremită ii în caz de luxa ie unilaterală. 
La palpare, trohanterul mare se depistează mai sus de linia Nela- 
ton-Roser, linia Schumacher trece mai jos de ombilic, triunghiul 
Briand este dereglat, semnul Trendelenburg — pozitiv. 

Diagnosticul de displazie de dezvoltare a şoldului în toate 
cazurile trebuie să fie confirmat prin investiga ii imagistice. 
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În perioada neonatală şi la nou-născu i, diagnosticul poate fi 
confirmat de examenul ecografic, ce permite precizarea unghiului 
de acoperire osos (a) şi cartilaginos ($) al acetabulu mului. 

Investiga iile radiografice sunt indicate de la vârsta de 3 luni 
copiilor cu câteva semne de probabilitate şi celor cu semnul Orto- 
lani pozitiv, copiilor, fra ilor şi surorile cărora care au suferit de 
displazie de dezvoltare. 

Radiografiile trebuie executate corect: bazinul aşezat simetric, 
gonadele acoperite cu o bucată de cauciuc ce con ine plumb, de 
mărimea bazinului, dar să nu acopere articula iile coxofemurale. 
Sunt propuse mai multe scheme de citire a radiografiilor. 

Schema Hilgenruner: pe radiogramă se măsoară oblicitatea 
tavanului cotiloidian şi lateralizarea por iunii proximale a femuru- 
lui (fig. 219). Indexul acetabular este format de linia oblică, ce tre- 
ce prin tavanul acetabular, şi linia orizontală, ce uneşte cartilajele 
în y, numită linia Hilgenruner. La copiii de până la 4 ani, indexul 
acetabular normal este de 27%-30. 


Fig. 219. Schema Hilgenruner de citire a radiogramelor. 
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Fig. 220. Schema Erlaher de citire a radiogramelor. 

Pentru a determina lateralizarea femurului din punctul cel mai 
ridicat al metafizei de femur, se trasează o linie verticală până la 
intersec ia ei cu linia orizontală. Autorul a numit această linie dis- 
tan a h. 

Distan a d se măsoară de la vârful unghiului acetabular până 
la distan a h. În normă, distan a d nu trebuie sa fie mai mare de 
20 mm, iar distan a h — de 10 mm. 

În caz de displazie de dezvoltare, distan a d se măreşte, iar 
distan a h se micşorează. Erlaher a simplificat schema lui Hilgen- 
runer: el măsoară distan a d de la marginea internă a colului femu- 
ral până la marginea externă a ischionului (fig. 220). Această dis- 
tan ă nu trebuie să fie mai mare de 5 mm. 

Sunt propuse şi alte scheme: Ombredanne, Putti, Andersen, 
Rădulescu — scheme ce se utilizează mai rar în practica medicală. 

Diagnosticul precoce al displaziei de dezvoltare permite apli- 
carea la timp a tratamentului. Cu cât mai devreme se aplică trata- 
mentul, cu atât este mai eficient, mai simplu şi mai pu in agresiv, 
fără a avea consecin e negative. 

Tratamentul displaziei de dezvoltare trebuie să înceapă ime- 
diat după diagnosticarea ei. Hilgenruner (1925) şi Putti (1927) au 
fost ini iatorii tratamentului precoce, Torrister-Brown (1927), 
Bouer (1936) şi Pavlic (1950) au propus tratamentul func ional al 
displaziei de dezvoltare a şoldului. Mişcările în articula iile coxo- 
femurale în timpul tratamentului ameliorează trofica esuturilor 
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moi şi osos. Tratamentul func ional se efectuează în dispozitive de 
abduc ie, care permit efectuarea mişcărilor în articula iile coxofe- 
murale. 

Sunt propuse un şir de dispozitive: pernua Frejka, hamul 
Pavlic, atela Van Rosen, atela Becher, atela Vilenski, atela de ab- 
duc ie din flanea şi altele. Este necesar ca dispozitivele să fixeze 
extremită ile în pozi ie de abduc ie, să păstreze mişcările în articu- 
la iile coxofemurale. 

Profilaxia dereglărilor de dezvoltare a şoldului la nou-născut 
constă în îmbrăcarea, învelirea, purtarea lui cu extremită ile inferi- 
oare în abduc ie, ceea ce conduce la centrarea capului femural în 
acetabulum şi corecta dezvoltare a şoldului. 

La copiii de la 9-10 luni şi până la 2 ani, displazia de dezvol- 
tare se tratează cu mult mai dificil, rezultatele deseori fiind nesa- 
tisfăcătoare. 

Pentru reducerea capului femurului în fosa acetabulară a fost 
utilizată mult timp metoda Pacci-Lorentz — reducerea ortopedică a 
luxa iilor sub anestezie generală şi fixarea în aparat ghipsat. 
Rezultatele la distan ă au fost nesatisfăcătoare din cauza număru- 
lui mare de necroze avasculare de cap femural, subluxa ii. Această 
metodă a fost abandonată de majoritatea ortopezilor. 

În prezent se întrebuin ează pe larg metoda de reducere 
treptată a luxa iilor cu ajutorul trac iei (Sommerfied) (fig. 221). 
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Fig. 221. Metoda de reducere ortopedică a displaziei congenitale de şold 
la copiii de la 9—10 luni şi până la 2 ani. 


Bolnavii se internează în sec iile de ortopedie, se aplică o trac- 
ie continuă în pozi ie orizontală sau verticală, timp de 2-3 săp- 

tămâni. După reducerea luxa iei, bolnavilor li se aplică aparatul 
ghipsat coxofemural cu fixarea extremită ilor în pozi ia Lorentz-l. 
Peste o lună se scoate partea anterioară a aparatului, aplicată în 
regiunea abdomenului, şi se prescrie un tratament func ional — 
copilului i se recomandă să se ridice pe şezute şi să se culce. Peste 
2 luni de la aplicarea aparatului ghipsat se înlătură ghipsul şi se 
aplică diferite dispozitive de abduc ie, pe o perioadă de 4-5 luni. 
După înlăturarea dispozitivului de abduc ie se recomandă un curs 
de proceduri fizioterapeutice, masaj, gimnastică medicală. 
Călcatul cu acest picior se admite numai după 6 luni de zile de la 
terminarea tratamentului. Rezultatele la  distană sunt 
satisfăcătoare — numărul de complica ii avasculare de cap femural 
s-a micşorat. 

La bolnavii de până la 2 ani, la care nu a fost posibilă reduce- 
rea deschisă, şi la cei mai mari de 2 ani se recomandă numai redu- 
cerea sângerândă, cu scopul de a corecta anteversia — osteotomia 
de derota ie, reconstruc ia rebordului superior al acetabulumului şi 
reducerea luxa iei. 
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Piciorul strâmb 


Picior strâmb — pozi ie vicioasă congenitală, permanentă a pi- 
ciorului în raport cu gamba. Se depistează următoarele varietă 1 de 
picior strâmb: 

— varusul — piciorul se sprijină pe marginea externă, planta 
execută o pozi ie de supina ie (marginea internă a piciorului este 
deplasată în sus, iar marginea externă — în Jos); 

— valgusul — marginea internă a piciorului se sprijină pe sol 
(mişcare de prona ie plantară); 

— echinul — flexie plantară; axa piciorului se află în prelungi- 
rea axei gambei (sprijinul se face pe antepicior, care reprezintă o 
continuare a gambei); 

— talusul — piciorul este flexat dorsal spre gambă şi se spriji- 
nă pe călcâi. 

Aceste 4 tipuri de diformită i pot fi izolate sau asociate între 
ele. 

Cea mai frecventă este deforma ia echino-varus, urmată de ta- 
lus-varus şi de echin. 

În marea majoritate a cazurilor de echino-varus, cauza nu este 
cunoscută. S-a observat că sexul masculin este mai afectat; deci, 
factorul ereditar joacă un rol important. Deseori, piciorul strâmb 
se asociază cu alte deforma ii ale locomotorului: spina bifidă, ar- 
trogripoza, displazia de dezvoltare a şoldului şi altele. Cauzele 
acestor diformită 1 nu sunt complet elucidate. 

Diagnosticul se stabileşte relativ uşor. Tratamentul trebuie 
efectuat imediat după naştere, când deforma ia se corectează uşor. 
Odată cu creşterea copilului, schimbările din esuturile moi şi 
osoase progresează treptat, iar deforma iile devin ireductibile. 


Piciorul echino-varus congenital 


Deforma ia se depistează mai des la băie i; în majoritatea cazu- 
rilor, este bilaterală. La aceşti bolnavi au loc schimbări, în primul 
rând, în schelet şi apoi în esuturile moi ale piciorului propriu-zis. 
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Astragalul este deplasat anterior fa ă de scoaba tibioperonieră 
(pe radiorgama din profil el se găseşte înaintea axelor prelungite 
ale tibiei şi fibulei, în loc să-l intersecteze) (fig. 222), se află în fle- 
xie plantară. Cu timpul, din cauza subluxa iei, presiunea pe astra- 
gal se repartizează inegal şi evoluează spre deformarea lui. 
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Fig. 222. Schema astragalului: a — în normă, astragalul este intersectat 
de axa tibiei; b — astragalul nu este intersectat de axa tibiei. 


Calcaneul este deplasat înapoi şi pe marginea laterală a astra- 
galului se află în pozi ie de echin; scafoidul se deplasează pe par- 
tea internă a colului astragalului, uneori ia contact cu maleola me- 
dială; cuboidul plasat pe marginea externă a piciorului se răsuceşte 
cu fa a dorsală în afară, se hipertrofiază. 

Ligamentele sunt retractate în partea internă (concavă) şi 
alungite în partea externă (convexă). 

Musculatura piciorului este dezechilibrată prin retrac ia unor 
grupe musculare şi inactivitatea altora. 

Mugşchii tibialis posterior, flexorul hallucis longus sunt în 
hipertonus şi retracta i, iar pe de altă parte — extensorul comunis al 
degetelor, peronierii sunt hipotonici şi alungi i. 

Tricepsul sural este retractat şi prin inser ia sa pe partea inter- 
nă a calcaneului desfăşoară o ac iune de supina ie-adduc ie, fiind 
cauza principală în instalarea pozi iei de echin. 
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Dezechilibrul dintre grupele musculare supinatorii—adductoa- 
re şi pronatoare-abductoare explică recidivele survenite în unele 
cazuri, după tratamentele ortopedice sau chirurgicale, chiar şi 
executate corect. 

Musculatura gambei este atrofiată, iar tegumentele pe partea 
laterală a piciorului sunt îngroşate, formând calozită i sau burse 
seroase. 

Cauzele apari iei piciorului echino-varus nu sunt elucidate 
complet. Max Böhm consideră că geneza patologiei este stoparea 
dezvoltării acestuia în perioada embrionară. Pierre Lombard este 
de părerea că piciorul echino-varus este cauzat de dezechilibrul 
dintre grupele de muşchi ce stabilizează piciorul. 

Muşchii ce produc echinul (tricepsul sural), supina ia (muş- 
chii gambei) şi adduc ia (muşchii lojei interne a piciorului) sunt 
hipertonici, în timp ce extensorii degetelor şi peronierii sunt hipo- 
tonici. Acest dezechilibru al musculaturii gambei este de origine 
centrală. 

Diagnosticul se stabileşte relativ uşor. La inspec ie, pozi ia 
piciorului este caracteristică pentru această deforma ie. Se depis- 
tează următoarele semne: 

— adduc ia piciorului în raport cu axa gambei şi adduc ia 
antepiciorului fa ă de retropicior (fig. 223, a): în normă, axa 
gambei corespunde cu axa piciorului, iar axa retropiciorului — cu 
axa antepiciorului; în caz de adduc ie a piciorului, axa gambei şi a 
piciorului formează un unghi deschis înăuntru, axa retropiciorului 
formează un unghi cu axa antepiciorului; 

— supina ia: piciorul se sprijină pe marginea externă, iar mar- 
ginea internă a lui este deplasată în sus (fig. 223, b); 

— echinul sau flexia plantară: călcâiul este deplasat în sus, 
antepiciorul — în Jos, spijinul se efectuează pe antepicior. 

Odată cu începerea spijinului pe plantă, supina ia şi adduc ia 
se accentuează. Când copilul începe să meargă, apare treptat rota- 
ia internă a gambei. 
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a 
Fig. 223. Tabloul clinic al piciorului echino-varus bilateral netratat: a — 
adduc ie; b — supina ie. 


b 


Deforma ia se confirmă cu ajutorul examenului radiografic. 
Pe clişeul antero-posterior se apreciază adduc ia şi supina ia; pe 
clişeul în profil — echinul (fig. 224). 
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Fig. 224. Aspecte radiografice în piciorul echino-varus: 
a — picior normal în plan antero-posterior; b — picior echino-varus în 
plan antero-posterior; c — picior normal în flexie plantară; 
d — picior echino-varus în flexie plantară. 


Piciorul echino-varus netratat se agravează; odată cu creşterea 
deforma iei, creşte şi rigiditatea esuturilor moi. 

L. Ombredane (1923) a propus următoarele faze în evolu ia 
piciorului echino-varus: 

a) faza reductibilită ii complete a deforma iei — la manevrele 
manuale adesea se epuizează după 15 zile de la naştere; 

b) faza rigidită ii relative — se caracterizează prin retrac ia e- 
suturilor moi, care se opun reducerii; apare după 2-3 săptămâni de 
la naştere; 

c) faza rigidită ii absolute — apari ia deforma iilor osoase, ca- 
re se opun completamente reducerii. 

Tratamentul piciorului echino-varus are scopul de a reduce 
complet componentele deforma iei şi această corectare urmează să 
fie confirmată prin radiogramele piciorului. 

Imediat după naştere, trebuie început tratamentul deforma iei, 
procedee: gimnastică curativă, reducerea manuală a deforma iei şi 
stabilizarea pozi iei ob inute cu ajutorul cizmuli elor ghipsate, ate- 
lelor. 

Toate redresările să fie efectuate blând, să se evite corec ia 
for ată şi brutală, cu dureri pronun ate. La început, se corectează 
supina ia plantară şi adduc ia, apoi şi echinul. 
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Tratamentul precoce permite reducerea progresivă a compo- 
nentelor deformită ii prin utilizarea manipula iilor manuale blân- 
de, care se efectuează de câteva ori pe zi şi sunt urmate de men i- 
nerea reducerii ob inute cu bandaje moi (fig. 225). 

Pentru corectarea adduc iei, piciorul se cuprinde cu ambele 
mâini, astfel încât policele ambelor mâini să fie situate pe partea 
dorso-laterală a piciorului, în dreptul gibozită ii. Cu o mână se 
fixează călcâiul, iar cu cealaltă mână — antepiciorul (fig. 225 a). 

Supina ia se corectează prin fixarea cu o mână a regiunii ma- 
leolelor, iar cealaltă mână îi imprimă piciorului o mişcare de răsu- 
cire în prona ie (fig. 225 b). Aceste manevre pot fi completate cu o 
ac iune directă asupra astragalului, în scopul corectării antepozi iei 
acestui os. Pentru corectarea echinului, o mână men ine gamba la 
nivelul maleolelor, iar cealaltă apucă piciorul de plantă şi efectu- 
ează mişcarea de flexie dorsală (fig. 225 c). Aceste redresări se 
efectuează de mama copilului de câteva ori pe zi, apoi se aplică un 
bandaj moale. 


Fig. 225. Procedeele de corectare a componentelor deforma iilor. 


După corectarea componentelor, se întreprind măsuri pentru 
men inerea reducerii până la vârsta de 4-5 săptămâni, cu ajutorul 
bandajului cu o fâşie de tifon. 

După externarea din maternitate, mama copilului trebuie să 
efectueze singură manevrele de reducere a componentelor picioru- 
lui echino-varus şi de men inere a reducerii cu ajutorul bandajului 
de tifon de câteva ori pe zi. 
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Medicul de familie sau asistenta de patronaj trebuie să contro- 
leze, dacă mama cunoaşte manevrele de reducere a componentelor 
deforma iei şi de men inere a reducerii. 

Unii autori recomandă, la externarea copilului din maternitate 
(în a S-a-a 6-a zi), corectarea componentelor de către ortoped şi 
fixarea în aparat ghipsat timp de 3-4 zile. După înlăturarea apara- 
tului ghipsat, se administrează proceduri fizioterapeutice (băi căl- 
du e, aplica ii de parafină sau ozocherit, masaj al musculaturii 
gambei şi piciorului), după care componentele deforma iei se co- 
rectează mai uşor (2 ori pe săptămână). La vârsta de 3-4 săptămâ- 
ni, mama se adresează ortopedului, care efectuează corectarea ma- 
nuală a deforma iei şi aplică cizmuli e ghipsate, ce se schimbă 
peste 3-4 zile. După câteva redresări, se face un repaus, se efectu- 
ează proceduri fizioterapeutice, masaj al musculaturii gambei şi 
piciorului. Apoi se efectuează din nou redresări manuale şi se apli- 
că cizmuli e ghipsate. 

Copiilor care nu au beneficiat anterior de tratament ortopedic 
şi celor trata i, dar fără rezultatul scontat li se recomandă interven- 

ii chirurgicale la vârsta de 7-8 luni. 

Există mai multe procedee chirurgicale ce pot fi utilizate în 
această perioadă, când încă nu s-au produs modificări osoase, dar 
cel mai frecvent se utilizează procedeul descris încă în anul 1903 
de Codivilla. Calea de acces pe partea medioposterioară a gambei 
începe mai sus de maleola medială, pe care o ocoleşte şi se prelun- 
geşte pe partea medială a piciorului până la primul metatarsian, 
mobilizează tendoanele muşchiului triceps sural, gambierul ante- 
rior, gambierul posterior, flexorul lung al degetelor şi flexorul pro- 
priu al halucelui, pe care le lungeşte în formă de Z. Se sec ionează 
capsula şi ligamentele pe partea medială a articula iei metatarso- 
cuneiformă, cuneiformo-scafoidă, scafoido-astragaliană, astraga- 
lo-calcaneană şi tibio-astragaliană posterioară, se sec ionează liga- 
mentul deltoid şi aponevroza plantară. 

Se reduc componentele deforma iei, se suturează supinatorii 
alungi i, apoi se suturează şi tegumentele. 
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.S. Za epin mobilizează supinatorii piciorului, pe care-i 
alungeşte în formă de Z, din 2 căi de acces pe partea medioposteri- 
oară a gambei, care se prelungeşte mai jos de maleola mediană. 
Efectuează capsulotomia articula iei tibio-astragaliene superioare, 
astragalo-calcaneene, scafoido-astragaliene. Corectează compo- 
nentele deforma iei, suturează tendoanele alungite şi esuturile 
moi, aplică cizmulite ghipsate. 

P. Moroz a modificat opera ia lui .S. Za epin. Din calea de 
acces pe partea medioposterioară în treimea inferioară a gambei 
ocoleşte maleola medială şi se termină la nivelul articula iei tibio- 
astragaliene, se mobilizează supinatorii plantei, pe care îi alungeş- 
te în formă de Z, efectuează capsulotomia peritalară, corectează 
subluxa ia astragalului, pe care îl fixează de maleola medială cu 
un fir neabsorbabil. Corectează componentele deforma iei, sutu- 
rează tendoanele alungite şi esuturile moi, aplică cizmuli ele 
ghipsate. 

To 1 bolnavii cu picior echino-varus folosesc după tratament 
încăl ăminte ortopedică timp de 2 ani. 
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Coxa valga 


Coxa valga mai des se depistează la adolescen i, în cazul în 
care unghiul cervico-diafizar depăşeşte 140°. În majoritatea cazu- 
rilor, se manifestă la vârsta de 12 ani cu un col înalt şi sub ire. 
Bolnavul are dureri în regiunea articula iei coxo- femurale în tim- 
pul mersului, după mersul îndelungat, oboseşte. La inspec ie se 
observă atrofia musculaturii fesiere pe partea afectată, membrul 
pelvin se află în pozi ie de abduc ie şi rota ie externă a piciorului, 
este mai lung cu 1-2 cm. Radiografia articula iilor coxo-femurale 
confirmă diagnosticul — unghiul cervico-diafizar este mai mare de 
140°. Bolnavului i se administrează un regim de pat, proceduri 
fizioterapeutice, masaj, trac ie cu ajutorul manşonului. În formele 
avansate, este indicată osteotomia de varizare, fixarea cu plăci me- 
talice. 


Coxa vara 


Patologia articula iei coxofemurale apare în urma micşorării 
unghiului. În normă, unghiul cervico-diafizar oscilează între 120 
şi 130°, în medie el alcătuieşte la adult 126°. Din diferite cauze, 
acest unghi se identifică la diferite niveluri ale por iunii proximale 
de femur: la nivelul jonc iunii cervico-capitale — coxa vara epifiza- 
ră, la nivelul colului femural — coxa vara cervicală, la nivelul bazei 
colului femural cu diafiza — coxa vara cervico-diafizară. 

Diminuarea unghiului cervico-diafizar are origine congenita- 
lă: coxa vara congenitală — de origine distrofică, coxa vara distro- 
fică — de origine rahitică; în urma consolidării vicioase a unei frac- 
turi bazale de col femural se dezvoltă coxa vara posttraumatică. 

Tabloul clinic al coxa vara congenitale este identic cu cel al 
displaziei de şold — limitarea abduc iei în articula iile coxofemu- 
rale; la palpare, trohanterul mare se află la nivelul liniei Nelaton- 
Rozer; linia Schumaher trece mai jos de ombilic; semnul Trende- 
lenburg este pozitiv; în timpul mersului şchiopătează; radiografia 
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articula iilor coxo-femurale atestă ca la bolnav are loc micşorarea 
unghiului cervico-diafizar. 

În timpul mersului, pacientul şchiopătează, se mişcă cu greu, 
oboseşte. 


Tratamentul 


În caz de micşorare moderată a unghiului cervico-diafizar, 
scurtarea extremită ii se compensează cu ajutorul încăl ămintei 
ortopedice; în cazuri severe, bolnavilor le este indicată o interven- 
ie chirurgicală — osteotomie intertrohanteriană de valgizare, fixa- 
rea fragmentelor cu şuruburi şi plăci metalice. 
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Capitolul II. PATOLOGIILE ORTOPEDICE ALE COLOANEI 
VERTEBRALE 


Diformită ile coloanei vertebrale: dereglările inutei, scoliozele 


inuta presupune o pozi ie nefor ată, liberă a capului şi trun- 
chiului în ortostatism, în pozi ie şezândă şi în mers. Este determi- 
nată de curburile fiziologice ale coloanei vertebrale, de pozi ia ca- 
pului în raport cu trunchiul, de pozi ia bazinului, pozi ia simetrică 
a membrelor inferioare. Curburile fiziologice ale coloanei verte- 
brale se formează în timpul creşterii copilului; la nou-născut ele 
practic lipsesc. Când copilul începe să men ină pozi ia capului, se 
formează lordoza cervicală, în a 3-a-a 4-a lună. La 6-8 luni, în po- 
zi ia şezândă a copilului se formează cifoza toracală, iar lordoza 
lombară se formează compensator în a 10-a—-a 12-a lună, când 
copilul începe a merge. La 6-7 ani, se formează definitiv lordoze- 
le cervicale şi lombare, cât şi cifoza toracală şi lombo-sacrală. Se 
cunosc, după Staffel, 4 tipuri de dereglare a inutei: 1) scoliotică; 
2) spate plat; 3) spate rotund; 4) lordotică. 

În inuta normală, curburile fiziologice sunt moderat dezvolta- 
te în plan sagital, proiec ia axei verticale a corpului trece prin mij- 
locul regiunii parietale a capului, posterior de linia ce uneşte un- 
ghiurile mandibulei şi de linia ce uneşte articula iile coxofemurale. 
La examenul din fa ă, capul este dispus drept, umerii — pu in aple- 
ca i, membrele inferioare — perpendiculare podelei, picioarele — 
paralele. La inspec ia din profil se vizualizează curburile fiziologi- 
ce, bazinul se află înclinat anterior sub un unghi de 42-480. 

Spatele plat se caracterizează prin micşorarea sau lipsa totală 
a curburilor fiziologice, aplatizarea toracelui, lordoza lombară este 
ştearsă, axa corpului trece prin coloana vertebrală, se depistează 
mai frecvent la astenici, cu o musculatură slab dezvoltată; are o 
tendin ă înaltă de dezvoltare a scoliozelor. 

Spatele rotund se caracterizează prin mărirea cifozei toraca- 
le, o insuficien ă de dezvoltare a lordozelor cervicale şi lombare, 
abdomenul se reliefează în anterior, genunchii sunt pu in flecta i. 
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inuta lordotică se caracterizează prin mărirea lordozei lom- 
bare, bazinul este înclinat anterior mai mult de 60°, suprasolicita- 
rea forma iunilor posterioare ale coloanei vertebrale. Ca rezultat, 
se formează o predispunere pentru apari ia unei instabilită i lom- 
bare degenerative, dezvoltarea spondilartrozelor, spondilolizei şi 
spondilolistezelor, formarea neoartrozelor interspinoase (simpto- 
mul Baastrup). 

inuta scoliotică implică încurbarea func ională a coloanei 
vertebrale în plan frontal; se caracterizează prin asimetria omopla- 
ilor, triunghiurilor taliei, devia ie neînsemnată a axei coloanei 
vertebrale în plan frontal. În pozi ie culcată, diformitatea dispare 
complet; radiografic, lipseşte rota ia sau torsia vertebrală; se 1den- 
tifică o dereglare func ională ce se supune corec iei. 

Tratamentul în dereglările de inută este, în primul rând, pro- 
filactic. Copiii cu dereglări de inută necesită o supraveghere me- 
dicală; acestora le este indicată gimnastica curativă, înotul, forma- 
rea unei inute corecte în timpul mersului şi şederii. În timpul lec- 

iilor, învă ătorul trebuie să urmărească men inerea unei pozi ii co- 
recte în bancă a elevilor săi. 


SCOLIOZA 


Scolioza este „o diformitate complexă a coloanei vertebrale 
cu încurbare laterală stabilă şi torsie vertebrală (fig. 226), schim- 
bări în esuturile neuromuscular şi conjunctiv, distopia organelor 
interne, cu dereglări func ionale şi organice de gravitate diferită, 
cu afectarea psihicului şi cu handicap psihosocial”. 

Inciden a scoliozelor la copii constituie 10,2-27,6% din pato- 
logia ortopedică (N.V. Kornilov, 2001). După datele lui Soucacos 
(1997), în Grecia centrală şi de nord inciden a scoliozei la copiii 
de 9-14 ani este de 1,5-1,7%, inclusiv cu grad avansat — 0,8%. În 
Japonia, inciden a scoliozelor, confirmate radiografic, este de 
1,37% la elevii claselor primare (A. Shioto, 1977). În Norvegia de 
nord scoliozele structurale au o frecven ă de 1,3% (A. Miller, 
1978). 
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Fig. 226. Aspectul panoramic al diformită ii chifoscoliotice 
(după Shaw, 1825). 


În Suedia, după datele lui S.Willner (1982), la copiii de 7-16 
ani scolioza a fost depistată la 3,2% feti e şi 0,5% băie i. În Rusia 
(Sankt Petersburg), inciden a scoliozelor idiopatice constituie 
15,3%; raportul scoliozelor la fete şi băie i este de 3,5:1 (E.V. Ul- 
rih, 2002). 

Istoria tratamentului scoliozelor constituie un capitol dintre 
cele mai vechi ale ortopediei. Într-un papirus din anul 2500 î.Hr., 
descifrat de Edward Smith, au fost descrise traumatismele şi mala- 
diile constructorilor de piramide, deforma iile coloanei vertebrale 
şi incurabilitatea lor. 

Hipocrate a formulat principiile de corecie a scoliozelor 
(trac ia pe axa coloanei vertebrale cu compresiune longitudinală 
pe vârful gibusului costal). Tot el a men ionat că diformită ile co- 
loanei vertebrale au origine diferită. Hipocrate considera că defor- 
ma ia scoliotică apare din cauza pozi iei incorecte în pat în timpul 
somnului. Această concep ie, cunoscută sub denumirea de teorie 
posturală, s-a păstrat pe parcursul a 2000 ani. 

Galenus (201-131 î.Hr.), care este considerat pionier în do- 
meniul biomecanicii, experimentând pe animale, a introdus în 
practica medicală termenii cifoză, lordoză, scolioză şi strofoză 
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(torsiunea vertebrei scoliotice). El trata diformită ile scoliotice 
prin gimnastică activă şi pasivă, gimnastică respiratorie, cântec cu 
voce şi recomanda băi curative. Aceştia au fost primii paşi ai gim- 
nasticii curative. 

Ambroise Paré (1510-1590) a descris scolioza congenitală şi 
folosea pentru tratamentul scoliozelor corsete metalice învelite cu 
piele, care erau confec ionate de armurieri; Paré poate fi conside- 
rat fondatorul corsetoterapiei. Nicolas Andry (1658-1742), de- 
canul facultă ii de medicină a Universită ii din Paris, sus inea că 
pentru distensia corectă a coloanei vertebrale este necesară o masă 
specială, cu fixare ulterioară, cu corsete, care trebuie schimbate în 
pe măsura creşterii bolnavilor. 

Este bine cunoscut şi simbolul ortopediei — arborele Andry. În 
manualul de ortopedie „L”orthopedie ou lart de prevenir et de 
corriger dans les enfants les difformites du corps”, el a propagat 
spiritul de consecutivitate, insisten ă şi sistematic în tratamentul 
diformită ilor scoliotice ( .V. Mihailovski, 2002). 

Andreas Venel (1740-1781) a deschis în Elve ia (1780) prima 
clinică ortopedică din lume, unde trata scolioza cu ajutorul corse- 
telor cu trac ie axială, exercitând presiune asupra punctelor cu de- 
via ie maximă, utilizând pernu e derotatorii. El a propus corsete de 
noapte şi de zi. Chirurgul englez James Paget (1814-1899) a pro- 
pus exerci ii fizice şi jocuri distractive speciale pentru formarea 
unei inute puternice şi chipeşe. Un loc deosebit în istoria ortope- 
diei îi revine lui Friedrich Hassing (1838-1919), care a creat un 
corset pentru extensie şi compresiune, din piele şi metal, cu o 
adaptare minu ioasă la corp. Prioritatea istorică în tratamentul chi- 
rurgical al scoliozelor îi apar ine chirurgului american Russel Hib- 
bs (1869-1932), care a efectuat opera ia de spondilodeză posteri- 
oară în scolioză în anul 1914. 

Etiologic, scoliozele se împart în scolioze înnăscute şi dobân- 
dite. Scoliozele înnăscute sunt condi ionate de concrescen a a 2 
sau mai multor vertebre, sinostoza coastelor, prezen a vertebrelor 
supraadăugate, displazia regiunii lombosacrale (anomalii de dez- 
voltare a corpului LV sau SI, sacralizare sau lombalizare unilate- 
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rală şi altele), anomalii de dezvoltare a apofizelor articulare, ale 
arcului sau corpului vertebral, care provoacă creşterea asimetrică a 
coloanei vertebrale, concomitent cu apari ia diformită ii scoliotice, 
care poate fi eviden iată, de obicei, în primii ani de via ă. 

Scoliozele dobândite sunt de origine neurogenă, idiopatică, 
miopatică, toracogenă, dismetabolică, posttraumatică etc. 

După schimbările care apar în microarhitectonica osoasă şi 
caracterul deforma iei vertebrale, scoliozele sunt numite structu- 
rale (fig. 227), iar diformită ile scoliotice în care lipsesc schimbă- 
rile morfo-anatomice vertebrale se numesc nestructurale. 


Fig. 227. Scolioză structurală. Aspect la CT tridimensională. 


Clasificarea diformită ilor scoliotice (după R.Winter, 1995) 
Scoliozele structurale 


1. Scoliozele idiopatice (fig. 228): 
a) infantile (vârsta 0-3 ani): 

1) progresive; 

2) sta ionare; 
b) juvenile (3—10 ani); 
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c) ale adolescen ilor (10-18 ani); 
d) ale maturilor (după 18 ani). 


Fig. 228. Scolioză idiopatică la o pacientă de 14 ani. 


2. Scoliozele neuromusculare: 
a) neuropatice: 


1) prin afectarea motoneuronului superior: 


2) 


— paralizie cerebrală infantilă; 
— seringomielie; 

— tumori ale măduvei spinării; 
— traumatism vertebro-medular; 
— maladia Friedrich; 

— maladia Charcot-Marie; 

— maladia Roussy-Levy; 

— altele. 

prin afectarea motoneuronului inferior: 
— poliomielită; 

— mielite de origine virală; 

— traumatism; 
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— atrofii vertebro-musculare: maladia Werdnig-Hoffman; ma- 
ladia Kugelberg-Welander; mielomeningocelul (sindromul Riley- 
Day (dizautonomia) şi altele); 

b) miopatice: 
1) artrogripoze; 
2) distrofii musculare; 
3) hipotonie musculară congenitală; 
4) miotonie distrofică; 
5) altele. 
3. Scoliozele congenitale (fig. 229): 
a) dereglări ale morfogenezei: 
1) vertebre cuneiforme; 
2) hemivertebre; 
b) dereglări de segmentare vertebrală, uni- sau bilaterală; 
c) anomalii mixte. 


a b 


Fig. 229. Scolioză congenitală la un copil de 7 ani: a — aspect clinic; 
b —radiogramă. 
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4. Neurofibromatoza. 
5. Patologia mezenchimală: 
a) sindromul Marfan; 
b) sindromul Ehlers-Danlos; 
c) altele. 
6. Afec iunile reumatoide: 
a) artrita reumatoidă juvenilă; 
b) altele. 
7. Scoliozele posttraumatice (inclusiv iatrogene) (fig. 230): 
a) după fracturi vertebrale; 
b) după interven ii chirurgicale (laminectomie, toracoplastie); 
c) postactinice (postiradia ionale). 


Fig. 230. Scolioză posttraumatică, laminectomie decompresivă Lr-Lry. 


8. Scoliozele în baza redorilor extravertebrale. 
a) empiem pleural; 
b) cicatrice postcombustională. 
9. Scoliozele în osteodistrofie: 
a) displazie epitizară multiplă; 
b) mucopolizaharidoze (sindromul Morquio); 
c) acondroplazie; 
d) displazie spondiloepifizară; 
e) altele. 
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10. Scoliozele infec ioase cu afec iuni osoase: 
a) osteomielite vertebrale; 
b) osteomielită acută; 
c) osteomielită cronică; 
d) osteomielită tuberculoasă. 
11. Dereglările metabolice: 
a) rahitism; 
b) osteogeneză imperfectă; 
c) hemocistinurie; 
d) altele. 
12. Afec iunile tumorale: 
a) ale coloanei vertebrale: 
1) osteom osteoid; 
2) histocitoză X; 
3) altele; 
b) ale măduvei spinării. 
13. Scoliozele în patologia regiunii lombosacrale: 
a) spondiloliză şi spondilolisteză; 
b) anomalii de dezvoltare a regiunii lombosacrale. 


Scoliozele nestructurale 


I. Posturale (pozi ionale). 

I. Isterice. 

MI. Antalgice. 

IV. Inflamatorii (de ex: în apendicită). 

V. Radiculare (în hernia de disc, în afec iunile tumorale). 
VI. Scurtare de membru. 

VII. Redorile articula iilor mari ale membrului pelvin. 


În func ie de gradul diformită ii scoliotice, radiografic, sunt 
propuse aproximativ 17 clasificări ( .V. ihailovskii, 1990), însă 
departe de a fi ideale, fiindcă nu permit o alegere fermă a metode- 
lor de tratament atât conservator, cât şi chirurgical. Cel mai des se 
folosesc următoarele clasificări: 
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M.I. Şulutko (1963) V.D. Ceaklin Ba T 
Gradul I — unghiul de- | Gradul I — unghiul | Gradul I — unghiul 
forma iei scoliotice -— | deforma iei scolioti- | deforma iei scoliotice 
sub 5°. ce — 0-10°. — 0-15°. 

Gradul II — 6-25°. Gradul II — 10-25°. | Gradul II — 16-30. 
Gradul III — 26-80°. Gradul III — 25-50*. | Gradul III — 31-60*. 
Gradul IV — peste 80° | Gradul IV — peste | Gradul IV -— peste 
(după N.V. Kornilov, 50°. 60°. 

2001). 


În ultimii ani este răspândită pe larg clasificarea scoliozelor în 
grupe, care nu sunt strict limitate cantitativ. Ele se împart în uşoa- 
re (mild) — sub 20°, moderate — 20-80° şi severe — peste 90°. Se 
consideră că scoliozele cu un unghi sub 20° necesită o eviden ă în 
dinamică a specialistului. Corsetoterapia este indicată în scoliozele 
cu gradul deforma iei între 20° şi 40°. În scoliozele cu progresarea 
anuală peste 10° şi unghiul deforma iei mai mare de 30° este indi- 
cată corec ia chirurgicală. 


Scoliozele idiopatice. Etiopatogeneza 


Deoarec cauzele apari iei scoliozelor idiopatice nu au fost elu- 
cidate nici până în prezent, tratamentul acestei patologii complexe 
constituie una din problemele stringente ale medicinei moderne. 

Cercetările în domeniu, din ultimii ani, acordă prioritate teo- 
riilor ereditare de dezvoltare a scoliozei idiopatice: multifactorială 
(Wise şi coautorii (1998) au efectuat cercetări asupra identificării 
genei răspunzătoare de dezvoltarea scoliozei idiopatice, care este 
situată în matricea intracelulară, în componen a elastinei, colage- 
nului şi fibrolinei); autosomal dominantă (Bell, Teebi, 1995; Mil- 
ler, 1996) şi modelul majorgenic de transmitere genetică cu pene- 
trare genotipică incompletă ( Ksenovici, 1988; Bonaiti, 1996). 

I. Savastik (2000) consideră ca motivul apari iei scoliozei 
idiopatice este disfunc ia sistemului nervos vegetativ simpatic, în 
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urma căreia se dezvoltă hiperemia hemitoracelui stâng, ca rezultat 
al intensificării circula iei sanguine unilaterale a coastelor, care 
cresc intensiv, asimetric, cu dereglări grave în dezvoltarea coloa- 
nei vertebrale şi toracelui. Autorul propune tratamentul scoliozei 
idiopatice prin rezec ii costale unilaterale şi alungirea coastelor 
controlateral. Propunerea sa a fost aprobată experimental şi în cli- 
nică, iar autorul o consideră argumentată patogenetic. 

I. .  ovşovici (1994) consideră drept cauză a apari iei sco- 
liozelor idiopatice dereglarea creşterii primare vertebrale în aso- 
ciere cu dereglările statico-dinamice func ionale. 

.G. Dudin (1993) este de părerea că momentul declanşator 
în dezvoltarea scoliozelor idiopatice este dereglarea statutului hor- 
monilor osteotropi (calcitonină, somatotropină, cortizol şi paratiri- 
nă). Examinând copiii cu scolioză idiopatică, savantul a constatat 
o creştere pronun ată a diformită ii scoliotice la concentra ii înalte 
ale calcitoninei şi somatotropinei (hormoni ce asigură efectul de 
„plus esut osos”), iar la cei cu concentra ia înaltă a hormonilor cu 
efect „minus esut osos” (cortizol şi paratirină) scolioza a avut o 
evolu ie lentă, fără progresare, în unele cazuri depistându-se regre- 
sul deforma iei scoliotice. 

În patogeneza scoliozei, un rol important le revine proceselor 
neurodistrofice în esuturile osos şi cartilaginos ale coloanei verte- 
brale, cu schimbări în aparatul musculo-ligamentar, cu dereglări 
statico-dinamice şi deforma ia coloanei vertebrale în plan sagital. 
În timpul creşterii, deforma ia vertebrală, în regiunea toracală, se 
asociază cu torsiunea vertebrală — deformarea discurilor interver- 
tebrale, deformarea cuneiformă a corpurilor vertebrale, mărirea 
lordozei lombare, răsucirea sacrului şi deformarea bazinului, în 
cazuri avansate. 


Examinarea bolnavului cu deforma ie scoliotică 


Examinarea clinică 
Anamneza. Trebuie de stabilit când s-a depistat primar defor- 
ma ia coloanei vertebrale, dacă s-au adresat părin ii la medic, dacă 
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s-a efectuat vreun tratament şi care a fost eficacitatea lui. Vom 
afla dacă s-au făcut încercări de reducere a diformită ii coloanei 
vertebrale prin elemente de terapie manuală şi dacă aceasta a in- 
fluen at progresarea deforma iei sau a provocat sindromul algic. 
Trebuie de cercetat dinamica progresării deforma iei scoliotice, la 
ce vârstă a ajuns la apogeu. Anamneza familială va preciza dacă 
cineva dintre rudele apropiate a suferit de diformită 1 ale coloanei 
vertebrale şi ce tratament s-a efectuat. La feti e urmează de aflat la 
ce vârstă au avut menarha, dacă nu au dereglări ale ciclului mens- 
trual şi ale func iei organelor bazinului mic. Enumerarea acuzelor 
pacientului (sindromul algic sau defectul cosmetic — ca urmare a 
diformită ii coloanei vertebrale şi toracelui, prezen a dispneei, 
când a fost men ionată primar, apari ia la efort fizic, progresarea 
în timp). 

Examenul ortopedic (fig. 231, 232, 233) este o componentă 
importantă a semiologiei coloanei vertebrale şi se realizează în po- 
zi iile ortostatică, şezândă şi în decubit dorsal. Examenul în orto- 
statism începe prin examinarea din spate, din fa ă şi apoi din pro- 
fil. La necesitate, vor fi însemnate cu un creion dermografic repe- 
rele osoase: spina scapulei, apofizele spinoase, spinele iliace; se 
efectuează proba „firului cu plumb” — cu ajutorul emplastrului fi- 
xat de piele pe proiec ia apofizei spinoase Cyn se fixează un fir cu 
greutate la capăt. În normă, firul trebuie să cadă în şan ul interfe- 
sier, pe proiec ia apofizei spinoase Si; această coloană se numeşte 
static echilibrată. Se determină simetria membrelor, prezen a sau 
lipsa redorilor articulare, a diformită ilor membrelor, pozi ia trun- 
chiului şi bazinului. Se men ionează nivelul centurilor scapulare, 
pozi ia omopla ilor în raport cu coloana vertebrală, simetria triun- 
ghiurilor toraco-brahiali (triunghiurile taliei), relieful apofizelor 
spinoase. Vor fi constatate o serie de semne speciale, ca: asimetria 
umerilor (distana de la baza gâtului până la extremitatea 
acromionului), denivelarea şi bascularea vârfurilor scapulei, 
gibozitatea costală, care este determinată de proeminen a arcurilor 
posterioare ale coastelor de partea convexită ii curburii toracale 
(fig. 231), de bureletul lombar, care este proeminent de partea 
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convexită ii curburii lombare. El este cauzat de proeminarea 
posterioară a proceselor costiforme lombare prin masa musculară, 
asimetria triunghiurilor taliei (fig. 231, 232) şi denivelarea pliu- 
rilor interfesiere şi subfesiere. În pozi ia şezândă se determină 
schimbarea pozi iei umerilor, devierea coloanei vertebrale, pozi ia 
orizontală a bazinului; mobilitatea coloanei vertebrale se determi- 
nă prin elongarea axială a coloanei vertebrale. Examinarea pacien- 
tului în decubit dorsal are drept scop stabilirea dereglărilor func- 
ionale sau organice ale aparatului locomotor. În inuta scoliotică, 
fără dereglări structurale ale coloanei vertebrale, devierea axei co- 
loanei vertebrale, de obicei, se corijează, iar în schimbările organi- 
ce nu se corijează complet. Este importantă examinarea mușchilor 
spatelui şi ai abdomenului. 


Fig. 231. Examinarea 
pacientului cu scolioză în 
pozi ie de flexie anterioară 
a trunchiului. 


Fig. 232. Aspect clinic al 
bolnavului cu scolioză — examen 
din spate. 


Reductibilitatea curburilor scoliotice se verifică prin proba 
Kaiser — în decubit ventral sau pozi ie şezândă, cu ajutorul unui 
căpăstru tras de un scripete. Curburile primare se reduc foarte pu- 
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in, iar uneori deloc, cele secundare (compensatorii) se reduc în 
mare măsură sau total. 

Examenul neurologic încheie examenul obiectiv al pacientu- 
lui scoliotic: se efectuează manevrele de elonga ie a nervului scia- 
tic, se apreciază prezen a dereglărilor de sensibilitate, tulburările 
de motricitate (pareze, paralizii) şi în sfera reflectorie. 

În unele clinici se utilizează o serie de aparate de măsurare a 
scoliozelor: scoliozometrul Schultess, scoliozometrul Kirkoff, gi- 
bometrul Lavermiccoca, hidrogoniometrul Rippstein, aparate gra- 
fice tip Ghillini, Zander, Van Haelst. 


3 a dir 


Fig. 233. Bolnavă cu scolioză toraco-lombară: 
tablou clinic în pozi ie ortostatică şi înclina ii laterale maxime. 


Examenul radiografic este metode instrumentală de bază în 
diagnosticarea deforma iei coloanei vertebrale în scolioze. Se 
efectuează radiografii din fa ă şi din profil, în ortostatism, care să 
cuprindă neapărat regiunile toracală şi lombară (fig. 234), de la 
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Th, la Sı, de dorit pe un singur film radiografic. Spondilografiile 
de ansamblu ne oferă o informa ie sumară despre diformitatea 
scoliotică. Pentru planificarea tratamentului conservator sau 
chirurgical este necesară informa ia despre mobilitatea coloanei 
vertebrale în regiunea curburilor scoliotice primare şi secundare, 
precum şi despre unele segmente vertebrale în particular. 

În acest scop se efectuează radiografii în pozi ie orizontală şi 
func ională după Lonstein (1995), în pozi ie dorsală, cu înclina ii 
active laterale maxime (fig. 234, 235). 


Fig. 234. Imagine radiografică în scolioză toracală. 


Mobilitatea curburilor scoliotice sunt evaluate prin examinări 
radiologice la trac ie. Bolnavul aflându-se în decubit dorsal, se 
efectuează trac ii pe axă de ambele picioare şi, cu ajutorul ansei 
„Glison”, de regiunea cervicală (fig. 235). Spondilogramele la 
trac ie sunt cele mai informative în scoliozele cu unghiul deforma- 
iei mai mare de 60°. În scoliozele cu unghiul deforma iei mai mic 
de 50°, mai informative sunt radiogramele cu înclina ii laterale 
maxime — dreapta, stânga (D. Polli, P. Sturm, 1998). 
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Radiografiile func ionale în pozi ie laterală ne permit să stabi- 
lim mobilitatea diformită ilor cifotice, cifo-scoliotice şi în hiper- 
lordoze. Pentru a determina cifoscolioza, bolnavul se plasează în 
pozi ie orizontală, cu decubit dorsal, cu aplicarea unui săcule cu 
nisip (de 10-20 cm) sub vârful diformită ii cifotice, la nivelul ver- 
tebrelor apicale. În diformită i scoliotice cu hiperlordoză lombară 
se efectuează radiografii func ionale în flexie şi extensie maximă, 
în decubit lateral (după Lonstein, 1995). 


Fig. 235. Determinarea mobilită ii coloanei vertebrale. 
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Fig. 236. Radiografie func ională — pozi ie dorsală cu înclina ii active 
laterale maxime. 


Fig. 237. Radiografii func ionale în ortostatism şi trac ie axială. 
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Fig. 238. Cifo-scolioză toracală; radiografii func ionale. 


Diformită ile scoliotice grave (peste 90°) necesită efectuarea 
radio-grafiilor în inciden e speciale, din cauza torsiunii vertebrale 
avansate, deoarece este imposibil a determina corect mărimea 
unghiului deforma iei în inciden e standard. În asemenea cazuri se 
efectuează radiografii după tehnica Stagnara (1974). Caseta radio- 
logică se plasează pe partea medială a gibusului costal, razele 
röentgen fiind îndreptate paralel cu suprafa a casetei radiografice. 
Radiografia gibusului costal se va efectua în scolioze de grad 
avansat, înainte de interven ia chirurgicală la coloana vertebrală 
sau de opera iile toracoplastice. Investiga ia radiografică se efectu- 
ează în ortostatism, în pozi ia de flexie a trunchiului. 


Fig. 239. Radiografia şi RMN în scolioza asociată cu hernie de disc. 
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Metodele imagistice speciale, ca laminografia (tomografia), 
CT (tomografia computerizată), RMN (rezonan a magnetică nuc- 
leară), sunt indicate în cazurile dificile de diagnosticare, la asocie- 
rea scoliozelor cu clinica de compresiune medulară, radiculopatie, 
în momentul aprecierii stării discurilor intervertebrale, în diformi- 
tă i scoliotice congenitale (diastematomielie, anomalii de dezvol- 
tare a măduvei spinării şi canalului rahidian etc.) (fig. 239). 


Metodele spondilometrice de evaluare a radiogramelor. 
Aprecierea valorii diformită ii scoliotice în plan frontal 


Dintre metodele de apreciere a mărimii diformită ii scoliotice 
a coloanei vertebrale mai frecvent se foloseşte metoda J. Cobb, 
descrisă în 1948, care a popularizat metoda determinării unghiului 
diformită ii scolotice propusă de Lippmann (1935). Conform aces- 
tei metode, unghiul diformită ii scoliotice se formează la intersec ia 
perpendicularelor pe liniile drepte, trasate de-a lungul plăcilor ter- 
minale, cranial şi caudal, ale vertebrelor neutre (fig. 240). 

După metoda Fergusson (fig. 241), unghiul deforma iei sco- 
lotice se formează la intersec ia liniilor trasate care unesc centrul 
vertebrelor neutre cu centrul vertebrei apicale. 
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Fig. 240. Metoda Cobb. Fig. 241. Metoda Fergusson. 
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Determinarea valorii deforma iei vertebrale în plan sagital 


Se foloseşte metoda aprecierii unghiului cifotic apical după 
Cobb, similară metodei de apreciere a deforma iei scoliotice. Pe 
radiograma laterală se trasează 2 linii la nivelul discurilor interver- 
tebrale ale vertebrelor neutre (la copii) şi paralel plăcilor terminale 
ale vertebrelor neutre (la adul i), unghiul Cobb fiind format de in- 
tersec ia perpendicularelor pe aceste linii (fig. 242). 


Ti AA a 
: B 7 C hiul cifotic ventral 
E i E a stii cifode dorsal 


O — unghiul Cobb 


IC 
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Fig. 242. Metode de iba a diformită ilor vertebrale în plan sagital. 


Unghiul cifotic ventral (fig. 2425) se formează la intersec ia 
liniilor trasate tangen ial păr ilor anterioare ale corpurilor vertebra- 
le, caudal şi cranial. La intersec ia tangentelor trasate paralel cu 
apofizele spinoase ale vertebrelor adiacente vârfului cifotic se for- 
mează unghiul cifotic dorsal (fig. 242 C). 


Determinarea torsiunii vertebrale în scolioze 


În practică se utilizează metodele de determinare orientativă 
a torsiunii vertebrale pe radiografiile vertebrale anteroposterioa- 
re. 'Torsiunea vertebrală se determină în raport cu axa anatomică 
vertebrală, în jurul căreia se realizează răsucirea vertebrală, condi- 
ional considerată ligamentul longitudinal posterior. 
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Fig. 243. a — metoda Nash-Moe; b — metoda Cobb. 


Metoda Nash-Moe (1969) (fig. 243a) se bazează pe determi- 
narea pozi iei proiec ionale a istmului vertebral, comparativ cu partea 
laterală a corpului vertebral de partea concavă. Prin mijlocul cor- 
pului vertebral se trasează o linie verticală, urmând ca jumătatea 
corpului vertebral, de partea concavă, să fie împăr ită în 3 păr i 
egale. În torsiunea vertebrală de gradul I determinăm asimetria ist- 
mului, în limita treimii externe. În torsiunele de gradele II şi III, 
istmul vertebral se proiectează pe treimile medie şi medială, iar în 
cea de gradul IV — pe jumătatea controlaterală a corpului verte- 
bral. 

După metoda Cobb (1948) (fig. 243b), torsiunea vertebrală 
este determinată de pozi ia apofizei spinoase în raport cu păr ile 
laterale ale corpului vertebral. O metodă de determinare mai exactă 
a torsiunii vertebrale este metoda Pedriolle (1979), efectuată cu 
ajutorul unui dispozitiv special, numit forsiometru (fig. 244). 


Fig. 244. Metoda Pedriolle de determinare a torsiunii corpului vertebral. 
435 


Pentru a preciza tactica tratamentului şi a prognoza evolu ia 
diformită ilor scoliotice, este necesar să se determine indicii clinici 
şi radiologici de maturizare scheletară, ce reflectă gradul finisării 
creşterii coloanei vertebrale. Unul din indicii principali de preciza- 
re a progresării poten iale a diformită ii scoliotice la copii şi ado- 
lescen i este testul Risser (1958), care constă în estimarea gradului 
de dezvoltare şi osificare a epifizei osului iliac (fig. 245). 


5 


Fig. 245. Testul Risser. 


Conven ional, aripa osului iliac se împarte în 4 păr i egale; 
RO - lipsa zonei de osificare a apofizei, care corespunde unui po- 
ten ial înalt de creştere scheletală; R1-R4 corespund diferitor faze 
de osificare a apofizei; R5 — concreşterii totale a apofizei osificate 
cu aripa osului iliac. Nucleul de osificare în regiunea aripii osului 
iliac apare la vârsta de 11—12 ani şi corespunde indicelui R1; osifi- 
carea totală până la R4 durează, în medie, 3,5—4 ani (J. Lonstein, 
1995). Zona de creştere apofizară R5 se încheie, în medie, la vâr- 
sta de 15,5 ani şi mai târziu. 

Progresarea diformită ii scoliotice depinde de mai mul i facto- 
ri: vârsta copilului, când s-a depistat primar deforma ia scoliotică, 
mărimea curburii scoliotice primare, gradul maturizării scheletu- 
lui, maturizarea sexuală şi altele (Taner J., 1975). 

J. Lonstein şi J.Carlson (1974) corelează probabilitatea pro- 
gresării scoliozei, în func ie de indicii testului Risser şi mărimea 
unghiului diformită ii scoliotice. 
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Mărimea unghiului diformită ii scoliotice 


Testul Risser 2192 202_292 
RO-RI 22% 6—8% 
| R2-R4 | 1,6% 23% | 


Radiografic, după semnul Mehta (1972) (fig. 246) se determi- 
nă posibilitatea progresării diformită ii scoliotice în func ie de mări- 
mea unghiului costo-vertebral la nivelul vertebrei apicale. Dacă di- 
feren a dintre unghiurile a şi p este în limita a 20 °, posibilitatea pro- 
gresării deforma iei scoliotice este de 15-20%; dacă diferen a este 
mai mare de 20°, progresarea deforma iei este în limita a 80%. 


Fig. 246. Semnul Mehta. 


Indicii Harington şi Kazmin reflectă probabilitatea creşterii 
deforma iei scoliotice şi servesc drept criteriu în tratamentul chi- 
rurgical. Indicele Kazmin este utilizat pentru a determina stabili- 
tatea deforma iei scoliotice. El reprezintă raportul 180 — au : 180 — 
0, unde a, — mărimea deforma iei scoliotice în ortostatism, iar 0» 
— mărimea deforma iei scoliotice în pozi ie orizontală. În diformi- 
tă ile rigide (stabile) indicele Kazmin este egal cu 1, iar în difor- 
mită ile scoliotice mobile este mai mic decât 1. 

Indicele Harington reflectă raportul dintre mărimea unghiu- 
lui deforma iei scoliotice (în grade) şi numărul vertebrelor curburii 
scoliotice. Ex: unghiul curburii scoliotice — 65*, numărul vertebre- 
lor implicate în curbura scoliotică — 8; indicele Harington = 65:8 = 
8,1. Indicele Harington >5 este o indica ie de corec ie chirurgicală 
a diformită ii scoliotice. 
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Pentru prognosticarea evolu iei diformită ii scoliotice, exame- 
nul radiografic serveşte drept dovadă obiectivă. În scoliozele cu 
evolu ie lentă, pacientul trebuie să facă radiograma o dată în an şi 
să consulte medicul specialist după fiecare 6 luni. În cazul unei 
progresări a deforma iei, examenul radiografic se efectuează la 
fiecare 4-6 luni, concomitent cu consultarea medicului specialist 
la fiecare 3 luni. 

Tratamentul. Scoliozele trebuie depistate şi tratate în forme- 
le incipiente. Tratamentul conservator este axat pe mobilizarea co- 
loanei vertebrale, cu corec ia diformită ii scoliotice şi men inerea 
coloanei vertebrale în pozi ie corectă, mărirea tonusului muscular. 
Aceasta se ob ine prin gimnastică curativă, masaj, înot încă în 
perioada preşcolară, electrostimularea muşchilor paravertebrali 
etc. Copilul trebuie să doarmă pe un pat semidur, care să cores- 
pundă vârstei. Copiilor de vârstă preşcolară şi şcolară cu scolioză 
de gradele II şi III, paralel cu tratamentul fizioterapeutic, li se indi- 
că purtarea permanentă a corsetelor ortopedice. În scolioza de gr. I 
şi incipientă de gr. II tratamentul se aplică sub supravegherea me- 
dicului de familie, cu indica ii de gimnastică curativă. Pentru for- 
marea unei inute corecte şi a corsetului muscular, se indică masa- 
jul muşchilor toracelui, spatelui şi abdomenului, electro-stimulare, 
proceduri fizioterapeutice. În scoliozele de gr.II gimnastica curati- 
vă prevede exerci ii speciale de corec ie, viziotrening; se indică 
purtarea corsetelor în timpul lec iilor la şcoală şi plimbărilor. În 
scoliozele de gradele II şi III progresive este indicat tratamentul în 
sanatoriu specializat pentru copiii cu afec iuni ale aparatului loco- 
motor, frecventarea şcolilor-internat speciale pentru copiii cu sco- 
lioze sau un tratament conservator complex în sta ionare ortopedi- 
ce o dată în 6-8 luni. 

Corsetoterapia este indicată în scoliozele cu curbura defor- 
ma iei mai mare de 25° sau cu deforma ii mai mici, dar cu un risc 
înalt de progresare. Mărirea unghiului deforma iei cu 5° după 
Cobb, timp de 8-10 luni, eviden iază o progresare semnificativă. 
Limita superioară a diformită ii în care se indică corsetoterapia 
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este de 40-45* (A. Nachemson, 1995). Cel mai frecvent se utili- 
zează 2 categorii de corsete: CTLSO (cervico-toraco-lombosacrale 
orthoses — aparate cervico-toraco-lombosacrale: corsetul Milwau- 
kee, Blount sau modificările acestora) şi TLSO (toraco-lombosa- 
crale orthoses — aparate toraco-lombosacrale corsetele Boston, tip 
lonez Stagnara, Shede) (fig. 247, 248, 249). După modul de co- 
rec ie a diformită ii vertebrale, corsetele se clasifică în active şi 
pasive. Corsete active permit corec ia for ată a diformită ii, prin 
contrac ii musculare active ale pacientului (corsetele Boston şi 
Milwaukee). Corsetele pasive permit „contactul deplin”; în inte- 
riorul lor nu este loc liber pentru o corec ie activă a diformită ii 
(corsetul Willmington). Sunt corsete ce se poartă permanent şi 
corsete nocturne (tip Charleston). Corsetul Charleston (toraco- 
lombosacral) a fost propus pe la mijlocul anilor 80 ai sec. XX. El 
se deschide în anterior, este confec ionat din material termoplastic, 
se îmbracă şi se scoate uşor de pacient; se poartă numai în timpul 
somnului. Aparatul produce extensia coloanei vertebrale spre par- 
tea concavă a curburii scoliotice. În 50% din cazuri, tratamentul 
scoliozelor prin corsetoterapie este eficient. În scoliozele cu o di- 
formitate de 25—30* corsetoterapia nu are succes; în scoliozele cu 
o diformitate mai mare de 45° este indicat tratamentul chirurgical. 


Fig. 247. Corsete pentru tratamentul scoliozelor: a — tip Stagnara; 
b — tip Milwaukee. 
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Fig. 248. a — corset Shede pentru corec ie activă; b — corset Shede de 
stabilizare pasivă. 


Fig. 249. Tipuri de corsete Boston din material termoplastic. 


Tratamentul chirurgical este indicat în caz de eşuare a trata- 
mentului conservator şi de progresare a scoliozelor până la gradele 
II, II şi IV (cu unghiul deforma iei mai mare de 30°). 

Principalele metode de tratament chirurgical: 

1. Opera ii pe muşchi şi tendoane: tendomiotomie, liga- 
mentoosteotomie, opera ii de transpozi ie musculară, „scheletiza- 
rea” coloanei vertebrale de partea concavă a curburii primare, sec- 

onarea ligamentelor intertransversale, capsulotomie sau sec iona- 
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rea proceselor articulare vertebrale de partea concavă a curburii 
primare. 
2. Opera ii pe schelet: epifiziodezele şi agrafajele vertebrale. 


Fig. 250. Rahisinteză după Harington cu autogrefare. 


3. Metode de fixare a coloanei vertebrale prin efectuarea 
artrodezelor intersomatice cu auto-; autogrefe etc. 

4. Fuziune vertebrală după redresare endoprotetică. 

5. Opera ii combinate (rahisinteză după Harington cu auto- 
grefare) (fig. 250). 

6. Interven ii de derotare vertebrală cu dispozitive specia- 
le. 

7. Osteotomii vertebrale de corec ie. 

8. Opera ii estetice (rezec ia marginii mediale a scapulei, re- 
zec ia proceselor costiforme lombare). 

9. Tehnici chirurgicale moderne: tehnica Luque, metoda 
Harington-Luque, cadrul Hartschill, instrumenta ia Cotrelle-Du- 
boussette (fig. 251, 252) — CDI, dispozitive de redresare-trac iune 
anterioară pe corpii vertebrali — metoda Zielke, sistemul Kaneda, 
sistemul de fixare anterioară CDH-HAFS, sistemul Colorado 2 (fig. 
253, 254). 


Fig. 251. Sistemul Fig. 252. Caz clinic. Aplicarea 


Cotrelle-Duboussette sistemului de fixare transpediculară 
Horizont pentru în scolioză. 
corec ia diformită ilor 
scoliotice. 


Fig. 253. Sistemul Colorado 2 pentru corec ia diformită ilor scoliotice. 
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Cazuri clinice de corec ie chirurgicală a scoliozelor cu sistem de 
stabilizare segmentară (CDI-Syntez modificat) 
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Fig. 254. a, b — secven e intraoperatorii; c —radiografie preoperatorie; d 
— radiografie postoperatorie; e — rezultatul clinic după de 7 ani de la 
opera ie). 


10. Corec ia diformită ilor scoliotice ale coloanei vertebrale 
prin tehnică endoscopică (Picetti, 1997; Sucato; Kassab, 2001). 


Fig. 255. Sistemul Horizont-Eclipse de corec ie toracoscopică a 
diformită ilor scoliotice. 
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Osteocondroza coloanei vertebrale 


Osteocondroza coloanei vertebrale este un proces degenerativ 
distrofic al discului intervertebral, cu schimbări secundare în cor- 
purile vertebrale şi esuturile paravertebrale (fig. 256, 257). 

Primele semne clinice ale acestei maladii apar la vârsta de 
20-30 ani, iar după 50 ani, inciden a acestei maladii constituie 
50% (V.F. Iankin şi coaut., 2002). Osteocondroza coloanei verte- 
brale ocupă primul loc (41,1%) printre cauzele invalidită ii prima- 
re în maladiile aparatului locomotor, iar 47,4% din bolnavii cu os- 
teocondroză îşi pierd pe deplin capacitatea de muncă, inclusiv 
2,2% devin invalizi pe via ă (G.D. Nikitin, 1998). După datele lui 
G. Hirsh (1994), în Marea Britanie se adresează la medici pentru 
consulta ie 1,1 milioane persoane cu lombalgii, iar în SUA 4 din 5 
persoane cu dureri lombare consultă medicul. În Suedia suferă de 
dureri lombare circa 65% din popula ie. În România, inciden a 
anuală a lombalgiilor cauzate de osteocondroză este de 6% la per- 
soanele de vârstă tânără şi de 70-80% la persoanele de după 60 
ani (Mioara Banciu, 1999). În 50,4% din cazuri, osteocondroza 
este asociată cu alte maladii ale sistemului musculo-scheletar (os- 
teoartroze, periartroze scapulo-humerale, picior plat etc.). 

Osteocondroza este o maladie polietiologică. Până la începu- 
tul secolului trecut, sindroamele algice cauzate de osteocondroză 
erau considerate drept afec iuni ale nervilor periferici, însă în 
1914, J. Dejerine a argumentat pentru prima dată originea radicu- 
lară a sindromului algic. S-au propus mai multe teorii ale genezei 
osteocondrozei coloanei vertebrale: involutivă, vasculară, infec i- 
oasă, mecanică, func ională, dishormonală, ereditară, autoimună, 
reumatoidă etc. 
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Fig. 256. Proces degenerativ în Fig. 257. Osteocondroză 
discul intervertebral. răspândită a coloanei 
vertebrale (imagine RMN). 


Teoria involutivă: discul intervertebral nu este capabil să 
regenereze şi, sub influen a suprasolicitărilor statice, odată cu vâr- 
sta, este supus proceselor de degenerare. S-a demonstrat că proce- 
sele degenerative apar ini ial în esuturile lipsite de re ea vascula- 
ră, la aceste esuturi se referă discul intervertebral. La copii, discul 
intervertebral este bine vascularizat, dar la 20-25 de ani, vasele se 
obliterează şi procesele metabolice în disc decurg din contul difu- 
ziei. Dereglarea proceselor de difuzie reduce considerabil con inu- 
tul de glicozaminoglicani în disc, îndeosebi con inutul frac iilor 
hidrosolubile, iar micşorarea cantită ii aminoglicanilor diminuează 
elasticitatea discului, ceea ce compromite rezisten a la eforturi fi- 
zice. 


447 


Teoria hormonală: afec iunile degenerative în disc apar în 
urma disfunc iilor hormonale; ca argument al acestei teorii este 
frecven a mai înaltă la femei (60%) decât la bărba i (40%), deoa- 
rece clinica osteocondrozelor se dezvoltă pe fondul dereglărilor 
hormonale, care sunt mai frecvente la femei. 

Teoria infec ioasă: procesul infec ios în discul vertebral con- 
duce la dereglarea proceselor de difuzie prin plăcile terminale, ce 
contribuie la dezvoltarea proceselor degenerative în disc (V.P. 
Veselovski, 1991). 

Teoria vasculară: osteocondroza apare în urma dereglării 
vasculariza iei segmentului vertebral şi a echilibrului hidro-salin 
în discul vertebral. 

Teoria mecanică (traumatică): traumatismul repetat al co- 
loanei vertebrale şi suprasolicitarea mecanică permanentă a discu- 
lui intervertebral condi ionează dereglarea integrită ii nucleului 
fibros şi dezvoltarea proceselor distrofice, fapt confirmat prin inci- 
den a înaltă a osteocondrozei la persoanele care îndeplinesc o 
muncă fizică grea, localizarea osteocondrozelor în regiunile cervi- 
cală şi lombară inferioară, care sunt supuse unei solicitări mai 
înalte, şi reproducerea schimbărilor morfologice similare în expe- 
rien ă prin suprasolicitări mecanice. 

Teoria reumatoidă: adep ii acestei teorii asociază procesele 
ce au loc în osteocondroză cu cele din artrita reumatoidă. 

Teoria autoimună: procesele degenerativ-distrofice, care 
apar în esuturile segmentului vertebral lezat ( esutul epidural, li- 
gamentul longitudinal posterior, ligamentul galben), sunt cauzate 
de un proces aderen ial-cicatriceal autoimun. În cadrul evolu iei 
osteocondrozei se remarcă mărirea în serul sangvin a IgA şi IgM 
în sindromul algic reflector; a concentra iei IgG în sindromul radi- 
cular compresiv. 

Teoria congenitală: drept factori primordiali în dezvoltarea 
osteocondrozelor sunt anomaliile de dezvoltare: sacralizarea Ly, 
lumbalizarea Sı, spina bifida, subdezvoltarea apofizelor articulare, 
stenoza congenitală a canalului rahidian, dereglarea tropismului 
articular etc. 
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Teoria func ională: procesele degenerativ-distrofice în discul 
intervertebral sunt cauzate de dereglarea func iei aparatului mus- 
cular paravetebral, care poate fi congenitală sau dobândită. 

Teoria bioelectrică ( . . ulin, 1996): schimbarea direc iei 
câmpului bioelectric în discul intervertebral dereglează activitatea 
enzimelor din nucleul pulpos, prin dezvoltarea unui proces distro- 
fic. 

Clasificare 

În dezvoltarea osteocondrozei coloanei vertebrale se deose- 
besc patru perioade (după sn I, 1984). 

Perioada I, incipientă, se caracterizează prin dislocarea in- 
tradiscală a nucleului pulpos (în normă, nucleul pulpos al discului 
intervertebral este situat excentric, în apropierea por iunii dorsale 
a inelului fibros). Această dislocare provoacă irita ia forma iunilor 
nervoase din regiunea dorsală a inelului fibros şi a ligamentelor 
longitudinale, concomitent cu apari ia primelor simptome, cunos- 
cute ca discalgie, cervicalgie, lumbalgie acută. Aceste dureri au 
răspândire frecventă în membrele superioare şi inferioare, în orga- 
nele interne (regiunea cordului, torace, bazinul mic), prin simula- 
rea unor maladii cardiace, abdominale (clinica unei apendicite, 
anexite, colică renală, cistită etc.). În perioada incipientă a osteo- 
condrozei pot fi depistate şi alte manifestări clinice de origine 
reflectorie: reflexe miotonice — contrac ii musculare spastice 
(fig. 258) (de ex., a m. scalenus anterior, cu compresiunea plexului 
brahial, manifestată prin dereglări neurologice în membrul 
superior sau în m. piriform cu compresiunea n. ischiadic, 
rezultând ischialgii), reflexe angiospastice — spasmarea vaselor 
magistrale sau de calibru mic (de ex., în osteocondroza cervicală 
are loc spasmarea a. vertebralis, cu dereglarea vasculariza iei 
cerebrale, sau  spasmarea vaselor coronariene); reflexe 
neurotrofice — manifestate prin dereglări trofice în locul inser iei 
tendoanelor (de ex., periartroza scapulo-humerală, epicondilita 
humerală, stiloidita la antebra etc.). 


449 


Fig. 258. Contractura musculaturii paravertebrale în osteocondroză. 


Perioada II se caracterizează prin apari ia unei instabilită i a 
segmentului vertebral. Substratul patomorfologic este reprezentat 
prin leziunea nucleului fibros cu microtraumatizări ale discului 
intervertebral, cu procese degenerative de decolare şi fragmentare 
a ligamentului longitudinal posterior, cu mişcări patologice între 
vertebre, din care rezultă spondilolisteze în regiunile cervicală şi 
lombară (fig. 259). 
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Fig. 259. Spondilolisteză degenerativă lombară. 
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Fig. 260. Bolnavă cu osteocondroză lombară. Tensionarea musculaturii 
paravertebrale cu limitarea reflectorie a mişcărilor. 


Pentru compensarea instabilită ii segmentare are loc o tensio- 
nare permanentă a musculaturii vertebrale intrinsece şi extrinsece, 
rezultând de aici insuficien ă statică şi disconfort. La pacien i pot 
fi identificate pozi ii antalgice (fig. 260). Perioadei II îi sunt 
caracteristice dereglările ortopedice. În perioada II, pe parcursul a 
2-3 ani, are loc sau fibrotizarea discului, ce realizează o stabiliza- 
re şi limitare patologică a mişcărilor în segmentul vertebral, sau 
evoluează în perioada III — leziunea totală a discului interver- 
tebral, cu apari ia herniei discale — dislocarea nucleului pulpos şi 
a fragmentelor discului intervertebral în afara spa iului interverte- 
bral (fig. 261). Hernia discală poate comprima o rădăcină nervoa- 
să, cauda equina sau medula spinală, în func ie de localizare 
(fig. 262), poate comprima vasele sangvine (de ex., una din a. ra- 
diculare, a. Deproj-Getteron sau a. Adamchevici), care vasculari- 
zează măduva spinării. Ca urmare, pot avea loc diferite simptome 
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neurologice — de la radiculopatie la mielopatii compresive sau dis- 
circulatorii, sindrom compresiv caudal etc. 


Fig. 262. Osteocondroză cervicală, hernie de disc Cy-Cy cu 
compresiune medulară. 


În func ie de pozi ia lor fa ă de ligamentul longitudinal poste- 
rior, herniile de disc se clasifică în: 

— hernie directă — fragmentul herniat, re inut de ligamentul 
longitudinal posterior, rămâne în fa a fisurii inelului fibros; 
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— hernie migratoare subligamentară (disecantă, elastică) — 
situată subligamentar, superior sau inferior, fără lezarea ligamen- 
tului longitudinal posterior, spontan reducuibilă; 

— fragment de disc herniat — deplasat pe fa a posterioară a 
corpului vertebral, sub ligamentul longitudinal posterior, fără a-l 
perfora superior sau inferior; 

— extruzie discală (hernie exteriorizată) — la ruperea liga- 
mentului longitudinal posterior, por iunea hemiată rămâne ataşată 
de disc; 

— hemia discală liberă — detaşată complet, situată în canalul 
rahidian mai aproape sau mai departe de discul lezat. 

Hernia discală evoluează în mai multe stadii, care se 
deosebesc cantitativ şi calitativ (4 stadii după De Seze şi 
Armstrong) (fig. 263): 

Stadiul I — degenerare nucleară. esutul nucleului pulpos 
suferă un proces de fragmentare, cu un număr variabil de fragmen- 
te libere, înconjurate de o substan ă omogenă semifluidă; în inelul 
fibros apar fisuri circulare şi radiale, cu scăderea rezisten ei fibre- 
lor, mai ales în por iunea posterioară; în zonele de minimă rezis- 
ten ă pot migra fragmentele nucleare degenerate. 

Stadiul II — deplasare nucleară. Fragmentele nucleului de- 
generat migrează spre periferia discului, cu implicarea în proces a 
ligamentului longitudinal posterior în punctele sale slabe, mai ales 
postero-laterale. După o perioadă de rezisten ă, în care ligamentul 
longitudinal posterior este împins de esutul discal herniar, apare 
următorul stadiu. 

Stadiul III — hernie exteriorizată. Se produce ruperea liga- 
mentului longitudinal şi migrarea fragmentelor discului interverte- 
bral în canalul rahidian. 

Uneori, rezisten a ligamentului este înaltă şi atunci esutul dis- 
cal hermniat produce decolarea lui de pe corpul vertebral 
supradiacent şi subiacent, migrând în spaiul astfel creat şi 
realizând hernia „disecantă”. 
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Stadiul IV - fibroză discală. Procesul de fibroză vizează 
atât fragmentele nucleare rămase pe loc şi inelul fibros 
înconjurător, cât şi por iunile de disc herniate, care devin dure şi 
fibroase, iar în stadiul final de evolu ie apare anchiloza fibroasă a 
vertebrelor  supradiacente şi  subiacente, leziunea devenind 
inactivă, concomitent cu dispari ia fenomenelor clinice. 
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Fig. 263. Stadiile evolu iei herniei de disc (De Seze şi Armstrong). 


Deoarece în această perioadă se manifestă majoritatea dere- 
glărilor neurologice şi func ionale, anume în acest timp apare ne- 
cesitatea unui tratament chirurgical (Iumaşev .S., 1993; Lu ik 

., 1997). 

Perioada IV — dezvoltarea proceselor degenerative în alte 
elemente ale segmentului vertebral (artroză unco-vertebrală, spon- 
diloartroză). Se manifestă clinica unei mielopatii cervicale disco- 
gene, sindromul spinal cerebro-vascular, sindromul radicular com- 
presiv. Pentru diagnosticul acestor sindroame, se efectuează exa- 
menul neurologic, radiografii de ansamblu, CT, mielografii, 
RMN. 
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Fig. 264. Bolnav cu osteocondroză cervicală. Hipotrofia musculaturii 
suprascapulare şi bra ului drept. 


Tabloul clinic 

Evolu ia osteocondrozei este lentă, cu acutizări cauzate de 
traumatism vertebral, efort fizic, purtarea greută ilor etc. Clinica 
depinde de localizare. 


Osteocondroza cervicală 


Osteocondroza cervicală are o simptomatologie locală şi la 
distan ă, în forme avansate — cu răsunet radicular (fig. 264). 
Simptomul dominant este durerea, înso ită de diferite grade de 
impoten ă func ională. Uneori poate apărea limitarea bruscă a 
mobilită ii coloanei cervicale şi apar blocuri func ionale. 

Durerea poate iradia cefalic sau în regiunile interscapulară, 
scapulară şi supraspinoasă. În perioada acută putem depista la 
bolnavi o contractură acută a gâtului, cu durere pronun ată, care 
împiedică orice deplasare a capului. Sindromul algic poate fi înso it 
de ame eli, insomnie, dureri precordiale, stări depresive, dereglări 
de degluti ie şi oculare; la nivelul degetelor mâinii apar parestezii 
uni- sau bilateral. 

În dezvoltarea mielopatiei cervicale apar algii difuze sau cu 
traiect radicular în membrele superioare, parestezii, dificultatea 
mersului; obiectiv putem înregistra sindromul piramidal. 
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Una din principalele metode de diagnosticare este radiografia 
(fig. 265 a.), în care se depistează pensarea spa iului discal, osteo- 
fitoză peridiscală, modificarea lordozei cervicale. Ca mijloace 
suplimentare de diagnosticare a leziunilor radiculare şi medulare 
se efectuează electromiografia, mielografia, RMN (fig. 265 b), CT 
(fig. 265 c); leziunile vertebrale se examinează dopllerografic. 
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c 
Fig. 265. Osteocondroză cervicală: a — tablou radiografic; b — RMN 
cervicală (hernii de disc Cy şi Cyr); c — CT (semne de stenoză a 
canalului vertebral). 


Osteocondroza toracală 
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Manifestările clinice sunt cauzate de manifestări locale şi ra- 
diculare. Sindromul algic poate avea forma unei dorsalgii cronice 
sau acute, cu disconfort toracic, contracturi musculare limitate şi 
atrofii ale musculaturii paravertebrale. Dorsalgiile se pot mani- 
festa prin dureri toracice, difuze sau sub forma unei nevralgii in- 
tercostale. La palparea apofizelor spinoase se determică algii loca- 
le, care se intensifică la efort axial şi rota ia corpului. Dereglările 
viscerale corespund nivelului de iritare radiculară de la Thl la 
Th12 şi se pot manifesta sub formă de stenocardie reflectorie, 
dureri în regiunea ficatului, dereglări ale func iei tractului gastro- 
intestinal, pot apărea dereglări disurice şi în sfera sexuală. Se pot 
aprecia dereglări de sensibilitate sub formă de parestezii, scade 
sensibilitatea superficială şi profundă. Intervine şi dereglarea ref- 
lexelor abdominale, achilian şi patelar. În formele avansate pot 
avea loc dereglări neurologice, cu scăderea for ei musculare în 
membrele inferioare, dereglări tranzitorii ale func iei organelor pel- 
vine. Examenul radiografic constată pensarea discului interverte- 
bral, osteofitoză mai pronun ată în segmentele 'Thy-Thux, reac ie 
condensantă a platourilor, semne de artroză interapofizară, semne 
de calcificare a nucleului pulpos (fig. 266). În dereglările 
neurologice este indicat examenul prin tomografie computerizată 
sau mielografie cu contrast hidrosolubil, care permit cu certitudine 
aprecierea tabloului de compresiune medulară. În ultimul timp, 
pentru examinarea substratului patologic al coloanei vertebrale se 
foloseşte pe larg rezonan a magnetică nucleară (RMN) (fig. 267). 
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Fig. 266. Inciden ă laterală Fig. 267. Osteocondroză 


de osteocondroză toracală toracală, hernie discală 
(clişeu radiografic). Th11-Th12 cu compresiune 
medulară (RMN). 


Osteocondroza lombară 


Se caracterizează, în func ie de sediul afectării şi formă, prin 
lombalgii acute şi cronice, cu redoarea musculaturii paravertebra- 
le, sindrom miofascial secundar, pozi ii antalgice, blocaj lombar 
func ional, dereglări psihosomatice. Sindromul algic se accentuea- 
ză la efort şi iradiază în regiunea fesieră sau spina iliacă posterior- 
inferior. 

Afec iunile radiculare se produc la nivelul Lyy-Ly sau Lv-Sr 
mai rar la nivelul Lyv-Lyy. La afectarea radiculei Ls, durerea 
iradiază pe faa externă a gambei, pe partea posterioară a 
piciorului până la degetul III, apar dereglări motorii în extensorul 
comun al halucelui şi în peronierii laterali, cu deficit senzitiv la 
afectarea radiculei Sy — durerea iradiază pe partea posterioară a 
fesei, coapsei, gambei şi pe partea posterioară a piciorului, la 
dereglări motorii la nivelul tricepsului sural. Bolnavul este 
incapabil să stea pe vârful degetelor. 

Mobilitatea coloanei lombare în flexie/extensie, înclina iile 
laterale ale trunchiului sunt reduse (fig. 268); durerile se accentu- 
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ează la mişcare şi palparea punctelor lui Walleix: proiec ia un- 
ghiului sacrovertebral la nivelul articula iilor sacroiliace se răs- 
frânge în şan ul ischiotrohanterian, la nivelul gâtului peroneului. 

La percu ie şi compresia regiunilor spinoasă şi paraspinoasă 
apar dureri locale şi sciatice, uneori, ca reacie de apărare la 
durere, apare o atitudine particulară a şoldului de partea bolnavă, 
care este mai înalt şi proeminent în compara ie cu cel sănătos. 

Manevre de elonga ie: semnul Lasegue (fig. 269) — bolnavu- 
lui în decubit dorsal, cu gamba extinsă pe coapsă, i se ridică mem- 
brul inferior afectat deasupra planului orizontal, în normă se exe- 
cută fără nici o acuză până la un unghi de 90°. În hernia de disc, 
cu cât discul herniat este mai voluminos, cu atât ridicarea mem- 
brului inferior este mai dureroasă. 

Semnul Bechterew — la efectuarea probei Lasegue la mem- 
brul inferior sănătos se reproduc fenomene dureroase lombosciati- 
ce în membrul inferior bolnav. Acest simptom se mai numeşte La- 
segue controlateral. 

Semnul Neri — apari ia durerilor în regiunea lombară cu ira- 
diere în membrul inferior afectat la flexia capului pe torace, bolna- 
vul aflându-se în decubit dorsal. 

Manevra Charnley implică apari ia durerilor în membrul 
inferior afectat la ridicarea spontană. Este considerat pozitiv, când 
pacientul nu poate ridica membrul mai sus de 30-40”, mai sus de 
orizontala patului. 

Manevra Bonnet implică limitarea dureroasă a adduc iei coap- 
sei pe abdomen, gamba fiind flectată pe coapsă. 

Manevra Chavany este similară semnului Lasegue, dar se 
execută în pozi ia de abduc ie a membrului inferior. 

Semnul Naffziger conduce la apari ia durerilor în regiunea 
lombară şi fa a posterioară a coapselor, la compresiunea venelor 
jugulare în pozi ia bolnavului de decubit dorsal. 

Manevra Kernig — la anteflexia trunchiului apar dureri lom- 
bare cu iradiere sciatică şi flexia membrului inferior afectat. Mane- 
vra se efectuează cu membrele inferioare în extensie. 
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În func ie de localizarea procesului de osteocondroză, la bol- 
mice şi dureroase) şi profunde; modificări de reflexe (de ex: refle- 
xul ahilian este modificat la afec iunea radiculelor S1 şi S2); hipo- 
trofii musculare, tulburări ale tonusului muscular, dereglări vege- 
tative (paloare, hiperemia tegumentelor, modificări trofice ale un- 
ghiilor, hipotermia tegumentelor la nivelul extremită ii distale a 
membrului); dereglări sfincteriene şi sexuale. 


Fig. 268. Limitarea mişcărilor lombare în osteocondroză. 
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Fig. 269. Osteocondroză lombară, hernie discală. Semnul Lasegue 
pozitiv. 
461 


Tratamentul 

Metodele conservatoare sunt principale în tratamentul osteo- 
condrozelor. Cele chirurgicale sunt indicate în cazul ineficien ei 
metodelor conservative sau dezvoltării simptomaticii de dereglări 
neurovasculare de origine compresivă sau radiculospinale. Com- 
plexul măsurilor curative în osteocondroze include: tratamentul 
medicamentos, vertebro-neurologic, reflexoterapia, medica ia to- 
pică, oxigenarea hiperbarică şi tratamentul balnear. 

Tratamentul medicamentos 

Antiinflamatoarele nesteroide (AINS) — voltaren, ortofen, ibu- 
profen, piroxicam, metindol, diclofenac şi altele — sunt eficiente la 
bolnavii cu extruzii par iale ale discului intervertebral, protruzii 
elastice şi mai pu in eficiente la bolnavii cu hernie liberă (prolaps 
discal). Aceste preparate stimulează procesele reparatorii, inhibă 
procesele autoimune şi de inflamare aseptică locală. 

Preparatele reologice normalizează micro- şi limfocircula ia 
(cavinton, eufilină, troxivazin, trontal, pentilin, agapurin, com- 
plamin), sunt indicate în sindromul vegetovascular, dereglările 
discirculatorii în zona segmentului vertebral afectat. 

Terapia de deshidratare (furosemid, lazex, diacarb etc.) este 
indicată la bolnavii cu prolabare sau extruzie discală, pentru înlă- 
turarea edemului radicular şi a discului intervertebral. 

Preparatele desensibilizante (taveghil, suprastin, pipolfen) 
sunt indicate pacien ilor cu instabilitate vertebrală segmentară, 
pentru suprimarea reactivită ii tisulare în esuturile degenerativ 
schimbate. 

Stimularea proceselor reparatorii (aloe, plasmol, FIBS, ro- 
malon) contribuie la stabilizarea organică a discurilor interverte- 
brale degenerativ schimbate. 

Preparatele neurotrope (piracetam, nootropil, ATP, vit. gru- 
pei B) sunt bine-venite pentru bolnavii cu dereglări radiculare în 
herniile de disc, în instabilitate degenerativă vertebrală. 

Imunomodulatoarele (timalin, t-activin) ameliorează starea de 
imunodeficien ă a bolnavilor cu sindrom algic îndelungat. 
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Metodele de reflexoterapie au un spectru destul de vast, in- 
cluzând: acupunctură, fizioterapie (curen i biodinamici, inductote- 
rapie, fonoforeză, laseroterapie, electrostimulare transcutanată, 
electroforeză), masaj, kinetoterapie, helioterapie, aplica ii cu para- 
fină şi ozokerită. Ele sunt focusate asupra stimulării proceselor re- 
lectorii de protec ie. 

Metodele vertebro-neurologice implică imobilizarea coloa- 
nei vertebrale cu ajutorul ortezelor (cervicostatelor, lombostatelor, 
centurilor ortopedice, gulerului Shantz) şi terapiei manuale 
(îndreptată spre deblocarea articula iilor interapofizare, relaxarea 
postizometrică a  muşchilor coloanei, înlăturarea  redorii 
musculare). Metodele de trac ie (trac ie uscată şi subacvatică) 
contribuie la micşorarea tensiunii intradiscale, la mărirea înăl imii 
discului intervertebral, la migrarea în loja maternă a nucleului 
pulpos în leziunile incipiente ale inelului fibros şi ligamentului 
longitudinal posterior. 

Terapia topică se efectuează prin administrarea preparatelor 
anestezice (novocaină, lidocaină, trimecaină, xilină), prin blocaje 
paravertebrale şi ale zonelor de spasm muscular reflector, ale 
focarelor algice de neuroosteofibroză şi prin aplica ii locale cu 
dimexid (2% sol. novocaină cu dimexid, în raport de 2:1), ce au un 
efect antiinflamator şi analgezic pronun at. 

Tratamentul chirurgical 

Actualmente, în tratamentul chirurgical al osteocondrozelor se 
folosesc 6 procedee de bază: 

1. Interven iile de decompresie posterioară. 

2. Interven iile de decompresie şi stabilizare posterioară. 

3. Opera iile de decompresie şi stabilizare anterioară. 

4. Opera iile plastice la discul intervertebral. 

5. Nucleotomia percutanată (este o tehnică recentă ce rezol- 
vă prin microaspira ie decompresia internă a discului, prin evacua- 
rea mecanică a unei cantită i mici de material discal; rezultate bu- 
ne — în 50%) (fig. 270) 

6. Opera ii endoscopice (fig. 271). 
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Fig. 271. Opera ie endoscopică în osteocondroza lombară. 


Indica iile pentru tratamentul chirurgical sunt influen ate 
de 2 grupe de factori: 1) pozitivi-prooperatori): (durere instabilă, 
agravarea deficitului neurologic, sindromul de compresiune 
radiculară sau de coadă de cal, sindromul de compresiune 
medulară etc.; 2) negativi-contraoperatori): (obezitate, maladii 
somatice  concomitente grave, antecedente psihice şi 
psihoneurologice, alcoolism cronic, tentativă de suicid etc. 
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Profilaxia: exerci ii kinetoterapeutice de men inere a for ei 
musculare; în grupele de risc — evitarea eforturilor majore şi ridi- 
cării greută ilor; folosirea unor stereotipuri de mişcare şi pozi ii 
corecte, tratament balneosanatorial — în profilaxia primară şi se- 
cundară a lomboischialgiei, prevenirea premiselor socio-profesio- 
nale de apari ie a maladiei. 
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Spondilolisteza şi spondiloliza 


Spondilolisteză (gr. spondylos — vertebră, olisthanein — a 
aluneca) — alunecare antero-posterioară a corpului vertebral. 
Spondiloliza (fig. 272 a) desemnează un defect osos la nivelul 
pediculilor vertebrali, mai frecvent bilateral, cu o inciden ă de 5%, 
din care numai la 20% — cu expresie clinică (Peter F. Ulrich Jr., 
2001). După datele lui Nordin J.Y. (1991), frecvena spon- 
dilolistezelor istmice este de circa 5% (în baza studiilor morfopa- 
tologice), iar a celor degenerative — de 9,1% la femei şi de 5,8% la 
bărba i. Rowe J. şi alii (1993) remarcă o incidenă a 
spondilolistezelor la popula ia europeană de 5-6% la bărba i şi 2— 
3% la femei. Mai frecvent în proces sunt antrenate segmentele 
lombare inferioare Lyv-Ly şi lombo-sacrale Ly-Sı ~ 95% (Ullrich 
Jr., 2002) (fig. 272 b). 


Fig. 272. Spondiloliză Ly (a); spondilolisteză Ly (b). 


Termenul de spondilolisteză a fost utilizat primar de Herbi- 
naux — medic obstetrician, care în 1782 a remarcat că proeminarea 
vertebrelor lombare fa ă de sacru constituie o piedică în travaliu. 
În literatura medicală acest termen a fost folosit pentru prima dată 
de Kilian în 1854, în func ie de gradul deplasării vertebrei Ly şi 
de presiune, de originea multifactorială a listezelor, inclusiv de 
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originea congenitală sau de procesele degenerative în discul inter- 
vertebral. Rokitansky descrie, în 1836, deplasarea anterioară a 
vertebrei Ly pe un preparat al coloanei vertebrale. Robert, în 
1855, a creat un model experimental de apari ie şi evolu ie a spon- 
dilolistezei. În baza datelor sale experimentale şi presupunerilor 
teoretice, savantul a conchis că listeza are loc în urma alungirii 
arcului vertebral. În 1858, Lambi a depistat defectul arcului 
neural în spondilolistezele istmice, numind spondiloliza drept 
cauză a apari iei spondilolistezei. Apari ia spondilolizei se explică 
prin evoluia unui hydrorachis. Chiari (1892) presupune drept 
cauză a spondilolistezelor pozi ionarea anomală a suprafe elor 
articulare Ly-S.. 

Meyer şi Burgdoff au efectuat, în 1931, primele descrieri ra- 
diografice în spondilolisteze şi spondiloliză, care au devenit, cu 
timpul, metoda de bază în diagnosticare. 

Etiopatogeneza. Teoria displazică. În 1976, W. Taillard 
constată dereglări în dezvoltarea istmului vertebral, care, în pre- 
zen a lordozei lombare, în asociere cu sta iunea bipedă, produce 
alungirea istmului cu subluxa ie vertebrală la persoanele ereditar 
predispuse. Teoria dezechilibrului mecanic (Nathan, 1959). În 
pozi ia de hiperextensie, între fosetele articulare la nivelul istmu- 
lui, apare un conflict care îşi modifică orientarea, odată cu apari ia 
unor for e de forfecare la acest nivel, care determină lizisul istmic. 
Farfand (1980) consideră drept mecanism posibil în apari ia spon- 
dilolistezei 3 factori: 1) ac iunea for elor de forfecare neechilibra- 
te; 2) mişcările de torsiune cu rota ie for ată; 3) pozi ia de flexie în 
suprasolicitare. 

Studiile recente reliefează 2 tendin e principale în aprecierea 
etiopatogeniei spondilolistezelor: cauze locale (regionale, anato- 
mice sau histo-morfo-biochimice) şi cauze generale (în cadrul 
unei afec iuni generale a organismului uman, listeza fiind locus 
minoris rezistental). 

Adep ii primului curent analizează, de exemplu, influen a ori- 
entării suprafe elor articulare la nivelul Lyv-Ly asupra dezvoltării 
şi evolu iei spondilolistezelor. Luczkiewicz P. şi Smoczynski A. 
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(2002), în cadrul studiului pe 2 grupuri de pacien i cu spondilolis- 
teză degenerativă şi o serie de pacien i opera 1 chirurgical în urma 
unei stenoze lombare, fără instabilitate segmentară, au determinat 
orientarea sagitală semnificativă a suprafe elor articulare în 74% 
din cazurile de spondilolisteză şi numai în 8% din eşantionul cu 
stenoză lombară. 

Nadaud MC, McClure S., Weiner BK. (2001) sunt adep ii 
apari iei spondilolistezelor în cadrul unei afec iuni generale şi îşi 
argumentează teoria prin influen a vârstei, sexului, profesiei, ana- 
mnezei ereditare. Ei au studiat influen a patogenetică a prezen ei 
receptorilor la estrogeni în esuturile fosetelor articulare vertebrale 
asupra apari iei şi evolu iei spondilolistezelor. În cadrul patologii- 
lor articula iilor mari cu laxitate articulară a fost demonstrată pre- 
zen a receptorilor la estrogeni, care corelează direct cu apari ia 
laxită ii articulare. Prin analize de laborator şi reac ii imunohisto- 
logice ale probelor de esut colectate intraoperator de la pacien ii 
cu spondilolisteze, s-a negat influen a estrogenilor asupra frecven- 
ei mai înalte a patologiei spondilolistezice la femei. 

Prima clasificare unanim acceptată a fost cea propusă de 
Newman în 1963. Aceasta a fost revizuită, din care a rezultat cla- 
sificarea Wiltse-Newman-McNab (1976), bazată pe consideren- 
tele localizării defectului anatomic şi pe etiologia leziunii: displa- 
zică, istmică (spondilolitică), degenerativă (senilă), traumatică, pa- 
tologică (tumorală, osteomielitică). 

În pezent este acceptată clasificarea Wiltse-Rothmans (1997): 

Tipul I. Displazică (congenitală): 

a) displazia proceselor articulare Ly-S. şi orientarea lor ori- 
zontală; 

b) orientarea sagitală a art. interapofizare; 

c) anomalii congenitale ale vertebrelor regiunii lombo-sacra- 
le. 

Tipul II. Istmică: 

a) în spondiloliză (leziune tip liză-fractură de suprasolicitare 
la nivelul istmului vertebral, cu separarea celor 2 segmente ale ar- 
cului neural); 
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b) elongarea spa iului interarticular (istm vertebral alungit, 
osteoporozic, fără a fi fracturat); 

c) traumatismele zonei interarticulare (fractură acută istmică 
cu alunecare secundară). 

Tipul III. Degenerativă (inclusiv senilă), cauzată de vârstă 
sau de degenerarea patologică a articula iilor interapofizare, cu 
instabilitate vertebrală şi antero- sau retrolisteză. 

Tipul IV. Traumatică — leziune vertebrală în afara zonei in- 
terarticulare, cu luxa ie progresivă, cu excluderea unei fracturi-lu- 
Xa ii acute. 

Tipul V. Patologică — în osteomielită şi în afec iunile oncolo- 
gice regionale, osteogeneza imperfectă, acondroplazie. 

Tipul VI. Postchirurgicală — după laminectomie, fasetecto- 
mie. 

Clinica 

Acuzele bolnavilor: oboseală în regiunea lombară cu evolu ie 
în lombalgii şi lomboischialgii, imposibilitatea de men inere în or- 
tostatism, scăderea capacită ii fizice. Aceste acuze apar după vâr- 
sta de 30 de ani, dar pot apărea şi la copii în forme grave de spon- 
dilolisteză, cu impoten ă func ională manifestă a regiunii lombo- 
sacrale, cu clinică de compresiune radiculară lombară sau sacrală 
în asociere cu hipotrofia unui membru inferior. Cel mai frecvent 
simptom de debut în spondilolisteză este durerea musculo-schele- 
tală, uneori înso ită de iradiere algică în genunchi şi în regiunea 
fesieră. Durerile lombare apar episodic, se ameliorează în pozi ie 
de flexie anterioară a trunchiului şi în pozi ie şezândă, devin acute 
la efort fizic şi ortostatism. Sindromul algic în spondilolisteză este 
condi ionat de instabilitate segmentară, degenerescen ă discală 
intervertebrală, degenerare artrozică articulară sau irita ie radicula- 
ră cronică. 

Inspec ia denotă un tablou tipic: trunchiul bolnavului este 
scurtat, are loc o impresie telescopică a trunchiului în pelvis, se 
determină o coborâre semnificativă a spa iului costo-iliac: coastele 
inferioare sunt apropiate de creasta iliacă. În regiunea dorso-lom- 
bară se vizualizează cute dermale şi se reliefează apofiza spinoasă 
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a vertebrei deplasate; deasupra ei se observă depresiunea esuturi- 
lor moi. Poate fi prezentă o hiperlordoză lombară; ca urmare a în- 
clinării în anterior a segmentului toracal, poate avea loc reliefarea 
cifozei toracale. Poate interveni o hipertrofie a musculaturii lom- 
bare, gluteale şi femurale sau o deforma ie laterală a coloanei 
vertebrale (scolioză antalgică); în unele cazuri se determină relie- 
farea anterioară a pubisului — simptomul „pubisului mândru”. 


a b 
Fig. 273. Pacientă de 52 de ani, cu spondilolisteză degenerativă Lyy: 
a — tablou clinic, b — tablou radiologic. 


Palpator se determină încordarea musculaturii paravertebra- 
le, care se poate vizualiza sub forma unor suluri — simptomul „hă- 
urilor” (fig. 273). Palpator, prin peretele abdominal, distingem 
partea anterioară a corpurilor vertebrale, care provoacă dureri sau 
disconfort pacientului. La palparea apofizelor spinoase, apar dure- 
ri — semnul Cirikin. La palpare per vaginum, determinăm micşora- 
rea diametrului anteroposterior la intrarea în micul bazin. Putem 
determina dureri locale la percuia  apofizei spinoase 
supraadiacente vertebrei luxate. Dereglarea mersului are loc în 
spondilolisteză de grad avansat; mersul este spastic, cu coloana 
lombară fixată. Flexia coapsei pe bazin şi genunchi este redusă, 
ceea ce face mersul dificil, în cazuri grave — prin basculări laterale 
ale trunchiului. În func ie de nivelul listezei, putem depista un 
sindrom radicular L; la listeza vertebrei Lyy sau S4 în alunecare Ly. 
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Sindromul radicular poate fi uni- sau bilateral, uneori înso it de 
dereglări de sensibilitate şi defect reflector. În spondilolisteze 
severe se poate depista sindromul de coadă de cal de tip inferior, 
condi ionat de compresiunea cozii de cal de marginea posterioară 
a platoului vertebral Ly — în caz de listeză Lry sau sacru — în 
listeză Ly (fig. 274). Sindromul de coadă de cal se depistează mai 
frecvent în spondilolistezele degenerative. Un semn caracteristic 
al spondilolistezelor degenerative este claudica ia neurogenă 
intermitentă, rareori depistată în spondilolistezele displazice şi 
istmice. În spondilolistezele avansate, cu evolu ie de durată, se pot 
determina dereglări ale func iei sfincterelor organelor pelvine, 
dereglări neurotrofice şi statico-dinamice de diferită gravitate. 

Diagnosticul, în baza acuzelor bolnavului şi datelor examenu- 
lui clinic, nu prezintă dificultă i în formele manifeste ale spondilo- 
listezelor. De men ionat că în multe cazuri, până la un anumit mo- 
ment, listeza poate evolua asimptomatic (Rajnics P şi coautorii, 
2002). Pentru aprecierea formei, gradului spondilolistezei, posibi- 
litatea progresiei şi altor indici, e necesară investigarea radioima- 
gistică. 


Fig. 274. Schema compresiunii structurilor neurovasculare în 
spondilolisteze. 

Examenul radiografic 

În majoritatea cazurilor, pentru stabilirea diagnosticului de 
spondilolisteză sunt suficiente radiografiile standard: de fa ă 
(fig. 275) şi din profil. Radiografiile plane se efectuează în ortos- 
tatism. Dacă starea pacientului permite, se efectuează radiografii 
dinamice din profil (fig. 276), în flexie şi extensie. Dacă diferen a 
dintre cele 2 pozi ii este mai mare de 3 mm la nivelul Lm-Luv şi de 
5 mm la nivelul Lv-S;, se instalează diagnosticul de spondilolisteză 
cu instabilitate. Inciden a de fa ă eviden iază o scolioză lombară 
posturală, o hiperostoză de stres a istmului şi pediculului vertebral 
şi decalajul (lărgirea) apofizelor spinoase subiacente (fig. 275). 


Fig. 275. Radiografie de fa ă în spondilolisteză displazică. 


Spondilograma laterală permite determinarea gradului de 
alunecare după marginea posterioară a corpului vertebral. Un 


412 


semn evident al spondilolizei este prezen a unui defect în partea 
interarticulară a arcului. Ca semn indirect al spondilolizei serveşte 
alungirea dimensiunilor antero-posterioare ale lamei vertebrale 
(Harvey CJ; Ri-chenberg JL; Saifuddin A; Wolman RL, 1998). În 
formele avansate, când corpul vertebrei Ly se află în fa a sacrului, 
se vizualizează semnul „concardei”, după Turner (1930), sau „chi- 
piul jandarmului”, după autorii francezi. În lordozele pronun ate 
creşte proiec ia umbrei apofizei spinoase a vertebrei Ly şi are loc 
apropierea ei de apofiza spinoasă a vertebrei Luv — semnul descris de 
Turner ca „coadă de vrabie”. 


Fig. 276. Radiografii func ionale în spondilolisteză Ly. 
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Fig. 277. Radiografie oblică în 34. 


Pentru determinarea detaliilor articula iilor intervertebrale, di- 
mensiunii şi formei suprafe elor articulare, cât şi a spondilolizei, 
sunt deosebit de utile spondilogramele în 34, inciden ă în dublă 
oblicitate, după tehnica De Seze şi Djian (Loder R.T., 2001) 
(fig. 277). 


Fig. 278. Determinarea gradului deplasării vertebrelor după sistemul 
Mayerding. 
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Măsurări roentgenometrice 

Gradul deplasării vertebrale în spondilolisteze se determină 
după sistemul Mayerding (fig. 278): gr.I — <25%; gr.II — 25-50%; 
gr.II — 50-75%; gr. IV — 75-100%. Pentru supravegherea în dina- 
mică a evolu iei spondilolistezei este indicată schema Taillard: % 
alunecare = a/b x 100, unde: a — distan a de la marginea posterioa- 
ră a vertebrei subiacente până la perpendiculara pe partea posteri- 
oară a vertebrei supraadiacente; b — diametrul antero-posterior al 
plăcii terminale a vertebrei subiacente. 

Al i parametri cantitativi, ce caracterizează rela iile vertebre- 
lor în regiunea lombosacrală în spondilolisteză, sunt: 

Unghiul înclina iei sacrale (fig. 279) — intersec ia liniilor tra- 
sate pe partea posterioară a corpului vertebrei Sı cu axa verticală. 
Se utilizează descrierea şi măsurarea modificărilor pozi iei osului 
sacrum, care înso esc o spondilită progresivă. În normă > 30°. 


Fig. 279. Unghiul înclina iei sacrale. 


Unghiul de alunecare (fig. 280) reflectă mărimea cifozei 
lombosacrale. Se formează la intersec ia liniei tangente la placa 
terminală inferioară a vertebrei supraadiacente (Ly) cu linia subia- 
centă tangentă pe partea posterioară a vertebrei Sr. În normă este 
egal cu 0° sau negativ. 
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Fig. 280. Unghiul de alunecare. 


Unghiul rota iei sagitale (fig. 281) — format la intersec ia li- 
niei tangente pe partea anterioară a corpului vertebrei Ly şi pe par- 
tea posterioară a vertebrei Sr. In normă = 0°. 


Fig. 281. Unghiul rota iei sagitale. 


Gradul spondilolistezei după unghiul deplasării (fig. 282) 
vertebrelor Luv şi Ly în raport cu Sı ( itbreit, 1978) se determină 
la intersec ia liniei verticale ce trece prin centrul geometric al ver- 
tebrei Sı cu liniile trasate prin centrul geometric al vertebrelor de 
reper (Lry şi Ly). 
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Fig. 282. Gradul spondilolistezei după unghiul deplasării. 


Indexul lombar măsoară deformarea în pană a corpului ver- 
tebral L5. Se calculează prin raportul procentual dintre înăl imea 
posterioară a corpului vertebral Ly (a) şi înăl imea anterioară (b): 
I. L = a/b x 100. Unghiul sacral („unghiul Ferguson”) — unghiul 
format de intersec ia tangentei pe platoul superior al corpului ver- 
tebrei Sı cu linia orizontală. 

Computer tomografia (fig. 283) oferă informa ii despre arti- 
cula iile zigo-apofizare, despre orientarea apofizelor articulare fa ă 
de planul sagital, prezen a osteofitelor şi starea interliniei articula- 
re. Prezen a spondilolizei este stabilită după Langston şi Gavant 
(1985), care au descris „inelul incomplet” ca semn diagnostic al 
prezen ei spondilolizei la CT cu imagini de înaltă rezolu ie şi cu 
felii mici de scanare, ce poate stabili şi asocierea herniei de disc. 


Fig. 283. CT tridimensională în spondilolisteză Ly. 
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Rezonan a magnetică nucleară (fig. 284) furnizează infor- 
ma ii detaliate ce nu pot fi ob inute prin alte metode şi informa ii 
particulare referitoare la evolu ia stenozei canalelor spinale şi 
receselor laterale, identifică leziunile discale etajate sau bilaterale, 
permite aprecierea modificărilor patologice în interiorul canalului 
rahidian. 
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Fig. 284. RMN în spondilolisteză Ly, 


Mielografia (fig. 285) — radiografie cu substan e de contrast 
hidrosolubile (iopomiro 300, omnipaque, dimer, ultravist) a 
sacului dural, cu explorarea spa iului subarahnoidian, oferă detalii 
suplimentare asupra sacului dural, stării rădăcinilor nervoase, ele- 
mentelor de compresiune, stenozei canalului rahidian etc.. Deza- 
vantaj: este o metodă invazivă. 

Scintigrafia osoasă semnalizează prezen a inflama iei, dato- 
rită creşterii activită ii metabolice în partea interarticulară; trebuie 
corelată cu alte metode radiografice, pentru a exclude alte leziuni 
osoase. 
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Fig. 285. Mielografie în spondilolisteză Ls. 


Tratamentul 

Tratamentul spondilolistezelor se stabileşte în func ie de ma- 
nifestările clinice, tipul şi gradul spondilolistezei, vârsta pacientu- 
lui, progresarea alunecării vertebrei, eficien a măsurilor terapeuti- 
ce conservatoare, stabilitatea/instabilitatea clinică şi radiografică. 

Scopul tratamentului: 1. Stoparea progresării spondilolistezei. 
2. Stabilizarea segmentului afectat. 3. Excluderea manifestărilor 
neurologice, inclusiv a durerii. 

Procedeele terapeutice sunt conservatoare, nechirurgical in- 
vazive (interventional pain procedures) şi operatorii. 

Tratamentul conservator este indicat în spondilolisteze de 
gradul I, indiferent de vârstă, cu manifestări clinice minime sau 
moderate, în formele stabile, ce nu progresează. În unele cazuri 
este indicat ca etapă de pregătire pentru un tratament chirurgical 
ulterior (Marchetti P.G., Bartolozzi P., 2002) — la pacien ii vârstni- 
ci cu simptomatologie moderată, cu contraindica ii somatice la in- 
terven ii chirurgicale; la adolescen ii cu spondilolisteză de gradul 
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II sau chiar III, pu in simptomatică, la care se tentează reducerea 
ortopedică a alunecării vertebrale, cu stabilizare ulterioară prin 
tehnici neoperatorii (trac ie după Scagletti cu imobilizare ghipsată 
succesivă pe o durată de 3-6 luni) (fig. 286). 


Fig. 266. Reducerea spondilolistezei la adolescen i unimomentan sau 
prin trac ie continuă, în etape. 


Dacă există riscul progresării spondilolistezei, se recomandă 
supraveghere clinică şi radiografică de durată, în scopul depistării 
prompte, în etape, a evolu iei bolii şi schimbării conduitei terapeu- 
tice. 

Măsurile terapeutice în spondilolisteză au drept scop: comba- 
terea durerii prin măsuri igienice (repaos absolut sau relativ la pat 
în pozi ii antalgice), evitarea efortului fizic, purtarea lumbostate- 
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lor, ce asigură o imobilizare suficientă a regiunii lombo-sacrale, 
corijarea biomecanicii regionale lombo-sacrale şi restabilirea ra- 
porturilor anatomice prin procedee ortopedice. Deşi unii autori re- 
comandă utilizarea unor procedee de terapie manuală, în general, 
manipula iile osteopatice şi chiropractice sunt contraindicate de 
majoritatea autorilor, din cauza riscului înalt pentru pacient şi 
lipsei unui control adecvat. 

Tratamentul medicamentos include o gamă variată de pre- 
parate, care se administrează ca monoterapie sau în asociere: anti- 
inflamatoare nesteroide (AINS) — diclonat P (voltaren), naclofen, 
diclofenac, piroxicam, indometacin şi altele, administrate i/m, în 
supozitoare sau enteral, 1—2 ori pe zi; analgezice (algocalmin, tra- 
madol, baralgină, novalgin şi altele) — în fiole, capsule sau supozi- 
toare; glucocorticosteroizi (GCS) de tip triamcenolon acetonid, hi- 
drocortizon acetat sau betametazon (kenalog 40, depomedrol, flos- 
teron, diprofos, diprospan, celeston), administra i în asociere cu 
ldocaină (1-2%), xilină (1%), novocaină (2%), epidural, peridu- 
ral, în infiltra ii paravertebral; miorelaxante centrale de tip mydo- 
calm; sedativele (diazepam, relanium, apaurin, fenobarbital) sunt 
eficace în faza acută. 

Tratamentul fizioterapeutic include: curen ii biodinamici 
Bernard, ultrasonoterapia, curen ii cu impulsuri de frecven ă redu- 
să, curen ii galvanici etc., ce se folosesc conform schemelor pen- 
tru efectele lor antalgice şi relaxante. 

Ca tratamentul conservator să fie eficient, este necesar să se 
respecte mai multe condi îi, dintre care esen iale sunt: 

a) tratamentul trebuie să dureze în timp (luni de zile); 

b) să fie folosite mai multe modalită i de tratament; 

c) tratamentul să fie sus inut de psihoterapie şi, în func ie de 
capacitatea intelectuală a pacientului, să-i fie motivată şi cultivată 
necesitatea tratamentului; este contraindicat, în prezen a tulburări- 
lor neurologice cu disfunc ie vezicală sau incontinen ă de fecale, 
pacien ilor cu un deficit neurologic acut sau subacut, cu înrăută i- 
re. Acestor pacien i le este indicată, ca prim tratament, interven ia 
operatorie. 


481 


Tratamentul chirurgical poate urma după măsurile 
terapeutice conservatoare ce s-au dovedit a fi ineficiente sau se 
aplică de la început, în cazul unui tablou clinic grav sau al unei 
luxa ii exagerate instabile. 

Interven ia chirurgicală are drept scop decomprimarea ele- 
mentelor nervoase, reducerea luxa iei şi stabilizarea vertebrală 
sau, în raport cu simptomatologia, gradul şi tipul listezisului, 
vârsta şi evolu ia, se realizează doar unul din obiective. 

Indica iile tratamentului chirurgical vor fi stabilite după eva- 
luarea atentă a simptomelor şi corelarea acestora cu anomaliile 
anatomiei spinale. 

Factorii hotărâtori în stabilirea tratamentului chirurgical sunt: 
durerea rebelă, instabilitatea segmentară şi progresarea alunecări. 

Indica iile în tratamentul chirurgical sunt: 

e Sindromul dureros (lombalgia violentă sau sindromul 
radicular acut necupate conservator). 

e Spondilolisteza în evolu ie la copii, adolescen i şi tineri, 
supraveghea i clinic şi radiografic periodic, la care se constată 
progresarea spondilolistezelor mai mult de 50%, în pofida 
tentativelor conservatoare efectuate. 

e Sindromul neurologic acut: sindromul compresiv de coa- 
dă de cal, sindromul compresiv radicular sciatică paralitică cu tul- 
burări spastice de mers, claudica ia neurogenă intermitentă, aso- 
ciere cu hernie discală supradiacentă, ce necesită interven ie chi- 
rurgicală, caudo-mielopatie discirculatorie şi altele. 

e Spondilolisteza de grad avansat (gr. III-IV sau spondi- 
loptoză) în momentul depistării primare, unerori în lipsa simptom- 
atologiei clinice la copii şi adolescen i în perioada de creştere. 

e Spondilolistezele patologice, indica ia pentru tratament 
chirurgical fiind dictată de maladia de bază (starea generală a pa- 
cientului, prezen a metastazelor osoase etc.). 

Opera iile chirurgicale folosite în spondilolisteze: 

— interven ii chirurgicale de decompresie posterioară sau 
postero-laterală; 
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— procedee de stabilizare rahidiană anterioară, posterioară 
sau postero-laterală; 

— procedee de reducere a spondilolistezei. 

În raport cu indica ia chirurgicală stabilită, se aplică un proce- 
deu operator simplu sau o combina ie a tehnicilor chirurgicale. 

Decompresia structurilor nervoase la nivelul spondiloliste- 
zei se realizează prin hemi- sau laminectomie cu sau fără fasetec- 
tomie. 

Procedeele de fuziune vertebrală se pot realiza prin corpul 
vertebral, arcul neural sau atât corpul vertebral, şi arcul neural. 
Procedeele de rahisinteză sunt: osteosinteza prin abord lombar 
anterior, osteosinteza postero-laterală (fuziunea intertransversală, 
fuziunea  alaro-transversală sau ilio-transversală), posterioară 
intersomatică (inclusiv la nivelul arcului neural) (fig. 287). Pentru 
stabilizare se folosesc grefe osoase (autogrefe din creasta osului 
iliac, coaste, peroneu, inclusiv vascularizate, din fa a internă a 
tibiei, alogrefe), materiale metalice (space, cage), implanturi de 
ceramică, polimeri fluorocarbon, biopolimeri sau mixte (fig. 287). 


Fig. 287. Materiale moderne de fuziune intervertebrală. 
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Rahisinteza cu construc ii metalice: tip Cotrell-Dubousset, 
stabilizare transpediculară, tip Harrington sau Knodt, osteosinteză 
cu şuruburi articulare (stabilizarea articula iilor interapofizare), fi- 
lodeză transversală-spinoasă cu fir metalic între apofizele trans- 
versale şi spinoase în spondilolisteze neavansate, rahisinteză inter- 
lamelară (tehnica Luque, tip Codman) şi altele (fig. 288, 289). 


Fig. 288. Sisteme de stabilizare transpediculară în spondilolisteză. 
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Fig. 289. Tratament chirurgical al spondilolistezei Lry cu implant de 
ceramică. 


Procedeele de reducere în spondilolisteză: 

— Metoda Knodt sau Harrington de reducere prin distensie 
instrumentală cu stabilizare concomitentă. 

— Metoda de reducere Edwards prin sistemul modular spinal, 
cu ajustabilitate tridimensională, alcătuit din tije pentru distensie, 
conectori între tije şi şuruburi transpediculare. 

— Metoda de reducere prin spondilodeză intersomatică ante- 
rioară cu trac ie instrumentală după discectomie şi stabilizare ulte- 
rioară cu grefon intersomatic. 

Procedeele de reducere în spondilolisteză, după părerea mul- 
tor autori, vor fi aplicate doar în unele cazuri, de exemplu, la tineri 
cu spondilolisteză displazică, cu luxa ie vertebrală mai mare de 
50%, de gradul III sau IV. 

Rezultatele bune ale tratamentului chirurgical în spondilolis- 
teze sunt direct propor ionale cu diagnosticul corect, precoce şi 
selectarea adecvată a pacien ilor. 
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Capitolul III. OSTEONECROZA ISCHEMICĂ IDIOPATICĂ 


Generalită i 

Această patologie are mai multe denumiri: osteocondropatie, 
osteonecroză aseptică, osteonecroză avasculară, osteocondroză, 
osteocondrită. Etiologia şi patogenia acestui proces patologic nu 
sunt determinate. Boala afectează preponderent copiii şi adoles- 
cen ii. Atacă esutul spongios osos din epifize, apofize, care sunt 
supuse, de regulă, unor eforturi fizice suprasolicitate şi au la bază 
dereglări displazice, predispozi ii ereditare. Efortul fizic exagerat, 
traumatismele, mai ales microtraumatismele, favorizează dezvol- 
tarea acestei maladii prin dereglări neurovasculare în locus mino- 
ris resistentae, cu evolu ie distrofică-necrotică şi de restabilire. 
Trecând prin mai multe stadii, procesul este reversibil. 

S. Reinberg clasifică această patologie, conform localizării, în 
4 grupe: 

1) leziunea epifizelor oaselor tubulare (boala Legg-Calve- 
Perthes etc.); 

2) leziunea oaselor spongioase de mici dimensiuni (boala 
Kienbăck etc.); 

3) leziunea apofizelor (boala Osgood-Schlatter etc.); 

4) leziunea par ială (cuneiformă, în formă de lentilă) în epifi- 
zele articulare, care poartă denumirea de osteocondrită disecantă 
(boala König etc.). 

În evolu ia sa, această patologie trece prin câteva faze (stadii): 
1) ischemie compensată; 2) ischemie decompensată; 3) necroză a 
esutului osos afectat; 4) microfracturare în focarul necrozat; 
5) fragmentare şi absorb ie; 6) regenerare şi restabilire (refacere); 
7) consolidarea regeneratului osteocartilaginos, consecin ele finale. 

Manifestările clinice în debut sunt şterse, uşoare. Apar dureri 
surde în locul afectat, care periodic dispar spontan, apoi apar din 
nou. Pe parcursul evoluiei procesului patologic, durerile se 
intensifică, preponderent la efort fizic; în articula iile respective 
mişcările devin limitate. Radiografic, în primele faze ale bolii, 
schimbări evidente nu se depistează. În faza 3 apar semne de ex- 
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tindere a zonei de creştere, care devine neregulată; se determină 
osteoporoză în jurul nucleului de osificare, el însuşi rămânând 
mineralizat. Fazele 4 şi 5 se caracterizează prin microfracturare şi 
fragmentare a osului afectat concomitent cu apari ia unei diformi- 
tă i (dacă pe parcursul tratamentului sau în lipsa acestuia n-a fost 
exclus efortul fizic pe extremitatea în cauză). Faza 6 se manifestă 
prin regenerarea esutului osos în locul celui necrozat şi refacerea 
osului afectat. Dacă, pe parcursul bolii, efortul fizic a fost exclus 
de pe extremitatea bolnavă, atunci procesul de refacere se finisea- 
ză prin restabilirea structurii şi formei anatomice ini iale; dacă 
această comportare biomecanică nu-i respectată, osul afectat devi- 
ne deformat, turtit, cu toate consecin ele ulterioare: diformitate, li- 
mitarea mişcărilor în articula ie, atrofie musculară etc. (faza 7). 

Principiile de tratament 

Cel mai important moment în tratamentul complex al acestor 
pacien i este excluderea efortului fizic de pe extremitatea afectată. 
Luând în considerare durata evolu iei bolii (până la 2-8 ani), 
aceşti copii şi adolescen i necesită un tratament în condi ii speciale 
de şcoli-internat, sub supravegherea medicului-ortoped, în institu- 
ii sanatoriale pentru copii cu această patologie, unde procesul di- 
dactic şi de instruire decurge paralel cu tratamentul necesar: medi- 
camentos, fizioterapeutic, balneologic etc. 

R. Moldova a avut un astfel de centru sanatorial cu sistem de 
instruire şcolară, care a func ionat mul i ani la Sergheevka. Este 
necesar să fie redeschis acest formidabil complex didactico-medi- 
cal. 

În literatura de specialitate osteonecroza avasculară a oricărui 
os în parte poartă denumirea autorilor care au descris-o pentru pri- 
ma dată. Respectăm această cronologie ştiin ifică în prezentarea 
patologiilor mai frecvent descrise în publica iile respective. 

e Osteonecroza avasculară a capului osului humeral (boala 
Hass). 

e Osteonecroza avasculară a capitelului humeral (boala Pan- 
ner). 
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e Osteonecroza avasculară la trohleea humerusului (boala 
Hegemann). 

e Osteonecroza avasculară a olecranului (boala O'Connor). 

e Osteonecroza avasculară a capului osului ulnar (boala 
Borns). 

+ Osteonecroza avasculară a capului osului radial (boala Nil- 
sonn). 

e Osteonecroza avasculară a osului scafoid al mâinii (boala 
Preiser). 

e Osteonecroza avasculară a osului semilunar (boala Kien- 
bock). 

e Osteonecroza avasculară a capului unui os metacarpian 
(boala Dietrich). 

+ Osteonecroza avasculară a apofizelor corpurilor vertebrale 
(boala Scheuermann-Mau). 

e Osteonecroza avasculară a corpurilor vertebrale (boala Cal- 
vé). 

e Osteonecroza avasculară în regiunea ischiopubică (boala 
Van Neck). 

e Osteonecroza avasculară a capului osului femural (boala 
Legg-Calvé-Pethes). 

e Osteonecroza avasculară a rotulei (boala Sinding-Larsen- 
Johansson). 

e Osteocondrita disecantă la genunchi (boala König). 

e Osteonecroza avasculară la tuberozitatea tibiană (boala Os- 
good-Schlatter). 

e Osteonecroza avasculară la tuberozitatea osului calcanean 
(boala Haglund). 

e Osteonecroza avasculară a osului navicular plantar (boala 
Köhler I). 

e Osteonecroza avasculară a capului oaselor metatarsiene II 
şi II (boala Köhler I). 

e Osteocondrita disecantă a osului astragal (boala Dias). 
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e Osteonecroza avasculară a oaselor sesamoide din regiunea 
capului primului os metatarsian (boala Renander). 

+ Osteonecroza avasculară a osului cuneiform intermediar 
(boala Kiintscher). 

Depistarea activă a acestei patologii poate fi realizată în tim- 
pul examinării medicale a elevilor în şcolile de cultură generală, 
şcolile-internat, şcolile profesionale etc. 

În continuare prezentăm unele particularită i ale osteonecrozei 
avasculare localizate în apofizele corpurilor vertebrale, capul osu- 
lui femural, tuberozitatea tibiană, capul oaselor metatarsiene II şi 
III, care se depistează comparativ frecvent. 


Osteonecroza avasculară a apofizelor corpilor vertebrali 
(cifoza juvenilă, boala Scheuermann-Mau) (fig. 290) 


Se dezvoltă preponderent la adolescen i, mai rar la copii. Ma- 
nifestările clinice apar în fazele de ischemie, osteonecroză prin du- 
reri surde, la început de scurtă durată. Devin mai pronun ate în fa- 
zele de microfracturare şi fragmentare. Apari ia cifozei este rezul- 
tatul tasării cuneiforme a păr ii anterioare a vertebrelor toracice, 
dacă pe parcursul evolu iei bolii n-a fost exclus efortul fizic. Exa- 
menul radiografic confirmă prezen a acestei patologii la coloana 
vertebrală. Tratamentul este conservator: excluderea efortului fizic 
pe coloana vertebrală prin regim de pat, imobilizare în hiperlordo- 
ză, la început cu corset ghipsat, apoi cu orteze, timp de circa 2 ani, 
care permit efectuarea tratamentului în condi ii de ambulator. Pa- 
ralel, se practică reeducarea musculară, pentru a preveni atrofia 
muşchilor spinali, administrarea dietei bogate în vitamine, micro- 
elemente etc. 
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Fig. 290. Boala Scheuermann-Mau (S. Reinberg). 


Osteonecroza avasculară a capului osului femural 
(boala Legg-Calv6-Perthes) (fig. 291, 292) 


Afectează preponderent băie ii în vârstă de 5-12 ani. Patolo- 
gia poate fi localizată la un şold sau la ambele. La începutul bolii 
apar dureri ce iradiază în articula ia coxofemurală (pe urmă ele de- 
vin permanente), şchiopătare, limitarea mişcărilor (de rota ie, fle- 
xie şi abduc ie a femurului). Pe parcursul evolu iei bolii, care are o 
durată de la 2 până la 8 ani, se dezvoltă atrofia musculară, scurta- 
rea extremită ii. Durerile la efort fizic se intensifică şi iradiază în 
genunchi. Radiografia determina: în stadiile 1-3, în capul femural 
— o osteoporoză ştearsă; în stadiile 4-5 — microfracturare şi 
fragmentare în zona de necroză, lărgirea fantei articulare, ele- 
mente de diformitate; în stadiile 6-7 — refacerea ini ială a formei şi 
structurii capului femural (dacă pe parcursul tratamentului a fost 
exclus efortul pe extremitate) sau consecin e (deformarea capului 
femural), când pacientul, din diferite motive (adresare tardivă la 
medic, nerespectarea regimului cuvenit, aspecte iatrogene), n-a 
fost tratat adecvat. 
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A. 


Fig. 291. Boala Legg-Calve-Perthes (radiogramă)). 


Fig. 292. Boala Legg-Calv6-Perthes (S. Reinberg) (schemă). 


Tratamentul, de regulă, este ortopedic. Se exclude efortul fizic 
pe extremitatea afectată, se aplică trac ia continuă, folosindu-se 
manşoane speciale (10-12 luni), pentru descărcarea articula iei. 
Eficacitatea acestei modalită i este pozitivă, dacă pacientul este in- 
ternat în institu ii speciale medico-didactice. Ulterior se folosesc 
aparate ortopedice de descărcare cu sprijin ischiatic. Paralel se 
efectuează masaj, tratament medicamentos, se aplică proceduri fi- 
zioterapeutice. Tratamentul chirurgical este limitat. Forajul cervi- 
coepifizar, introducerea grefelor transcervicoepifizare nu sunt, 
după opinia multor autori, eficiente. Diformită ile reziduale, la 
indica ie, se corectează prin osteotomii intertrohanteriene de vari- 
zare şi derotare cu recentrarea capului femural în cotil; se admit, 
începând cu faza de fragmentare. 
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Osteonecroza avasculară a tuberozită ii tibiene 
(boala Osgood-Schlatter) (fig. 293) 


La adolescen i, preponderent la băie i, unilateral sau bilateral, 
apare o tumefac ie dură, fără semne de inflamare şi fără aderare la 
tegumente. Durerile în debut lipsesc. La efort fizic (fotbal, sărituri, 
hiperflexie de gambă) ele se intensifică. Radiografia, se constată 
fragmentare locală a apofizei afectate, deoarece pacien ii, de regu- 
lă, se adresează la medic cu întârziere. Tratamentul este conserva- 
tor — proceduri fizioterapeutice, excluderea efortului fizic, ce con- 
duce la încordarea muşchiului cvadriceps al coapsei (care distal se 
inseră pe apofiza tibiană) şi pe fond de necroză avasculară poate 
avea loc detaşarea tuberozită ii; în aceste cazuri, tratamentul este 
chirurgical. 


Fig. 293. Boala Osgood-Schlatter (S. Reinberg). 


Osteonecroza avasculară a capului oaselor metatarsiene 
II şi III (boala Köhler II) (fig. 294) 


Se dezvoltă mai frecvent la fete între 12 şi 16 ani, afectând, de 
regulă, capul osului metatarsian II (afectarea celorlalte metatarsie- 
ne este rară), preponderent unilateral. Încăl ămintea incomodă, cu 
tocuri înalte, contribuie la creşterea for ei de sprijin pe antepicior, 
provocând microtraumatisme (mai ales la dansatoare), ce, din cau- 
za unor factori predispozan i, favorizează evolu ia procesului pa- 
tologic. În timpul mersului, durerile în regiunea capului afectat se 
intensifică, pacienta este nevoită să şchiopăteze sau chiar îşi pier- 
de capacitatea de sprijin pe picior. Radiografia se confirmă difor- 
mitate în articula ie, capul metatarsianului devine turtit, spa iul 

494 


articular — lărgit. Cauza este adresarea tardivă la medic, aspectele 
iatrogene. Peste câteva luni, durerile dispar, însă pe parcurs apar 
din nou, din cauza artrozei secundare. Tratamentul este complex şi 
constă în: excluderea efortului de sprijin pe segmentul afectat 
(prin suport special, aplicat în încăl ăminte sub capul osului în 
cauză, ori sus inător plantar), încăl ăminte comodă. Dacă trata- 
mentul ortopedic nu este eficient, se recurge la cel chirurgical. 


A B c D E 


Fig. 294. Boala Köhler II (S. Reinberg). 
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Capitolul IV. COASTELE CERVICALE 


Coastele cervicale (fig. 295) sunt o anomalie a dezvoltării oa- 
selor scheletului şi se depistează relativ rar, preponderent la per- 
soanele de sex feminin; de regulă, la nivelul vertebrei a VII-a cer- 
vicale. Ca structură anatomică, ele pot fi complete (au cap, gât, tu- 
bercul şi articulează cu corpul şi apofiza transversală a vertebrei 
corespunzătoare) şi incomplete (lipsite de cap şi gât, se unesc cu 
apofiza transversală în sindesmoză sau prin articula ie). În func ie 
de modul dezvoltării, coastele pot fi de patru tipuri (grade): I — co- 
respund dimensiunilor apofizei transversale vertebrale; II — cu pre- 
lungire de 4-5 cm; III — apar ca nişte coaste neveritabile, unite de 
prima coastă sau de stern printr-un cordon fibros; IV — sunt de for- 
ma unor coaste mai voluminoase, având, în majoritatea cazurilor 
pe traiect, deasupra sinostozei osoase cu coasta I, o neoarticula ie. 


a > 


Fig. 295. Coaste cervicale. 


Studiind fluorogramele a 28 mii de persoane, F. Fişkin a de- 
pistat coaste cervicale în 45 (0,16%) de cazuri — 38 femei şi 7 băr- 
ba i; localizate în dreapta — 24 de cazuri; în stânga — 13; bilateral — 
8. De remarcat că manifestarea clinică apare numai la 10% din 
purtătorii acestei anomalii, în special la vârsta de 18—30 de ani, 
sindromul fiind produs de osificarea cartilajului coastelor cervica- 
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le şi de scăderea, odată cu vârsta, a elasticită ii esuturilor moi (se 
blochează prin rigiditate spa iul supraclavicular), mai ales a celor 
vasculare şi nervoase; are loc extinderea şi hipertrofia muşchiului 
scalen anterior, cu îngustarea defileului interscalenic, traumatiza- 
rea, compresiunea şi deformarea plexului brahial şi arterei subcla- 
viculare. În cazuri de coaste cervicale de tipurile III şi IV, regiu- 
nea supraclaviculară are contururi şterse, se palpează o tumefac ie 
dură, apreciată adesea ca tumoare. La unii pacien i, gâtul are o for- 
mă conică, îngroşat la bază (simptomul Manuilov). Pe partea afec- 
tată, în membrul respectiv, apar semne de hiperestezie, parestezie, 
senza ie de furnicături, nevralgii ce iradiază în cap (cefalee, zgo- 
mot), spre regiunea inimii, se răcesc degetele mâinii, pulsul slă- 
beşte, poate chiar să dispară pe arterele magistrale. La artera sub- 
claviculară, strangulată par ial de coasta cervicală, vizual se deter- 
mină proximal o pulsa ie evidentă, tremor la palpare şi suflu la 
auscultare. Investiga iile clinice, paraclinice şi radiografice respec- 
tive confirmă diagnosticul. În 90% din cazuri, forma iunile vascu- 
lo-nervoase rămân intacte şi atunci coastele cervicale (de regulă, 
cele de tipurile I şi II, în multe cazuri — şi III) nu se manifestă 
clinic şi sunt detectate întâmplător la examenele fluorografic şi ra- 
diografic. Trebuie de subliniat că bolnavii cu această patologie 
sunt spitaliza i prea târziu, adesea cu complica ii grave: tromboza 
arterei subclaviculare cu extindere pe partea axilară şi stenozarea 
secundară a arterei carotide comune, obtura ie trombotică a arterei 
subclaviculare şi gangrena degetelor, anevrismul şi tromboza arte- 
rei subclaviculare, cu afectarea arterei carotide comune, plexită 
brahială. Toate acestea se întâmplă din cauza unor medici genera- 
lişti şi de familie, care cunosc pu in sau nu cunosc deloc simpto- 
matologia acestei afec iuni. În consecin ă, bolnavii sunt supuşi 
unui tratament simptomatic neadecvat. Eroarea parvine şi atunci 
când examenul radiografic se face prea târziu nu se interpretează 
detaliat, tabloul fluorografic al toracelui nu se interpretează 
detaliat, când nu se înregistrează prezen a coastelor cervicale. 
Coastele cervicale, ce provoacă manifestări clinice, trebuie 
înlăturate (tratamentul conservator este inutil). Opera ia în cazul 
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sindromului de coastă cervicală este foarte riscantă (lezarea arterei 
şi venei subclaviculare, plexului brahial, nervului diafragmatic, 
domului pleural etc.). Se efectuează înlăturarea coastei cervicale, 
scalenotomia anterioară, extirparea fâşiilor fibromusculare din aria 
focarului patologic prin acces supraclavicular. Persoanele care au 
coaste cervicale fără manifestări clinice sunt inute la eviden a de 
dispensar. 
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Capitolul V. TUMORILE OSOASE 


GENERALITĂ I 

Tumorile osoase primare se identifică frecvent. Despre acest 
fenomen aflăm din literatura de specialitate, dar îl cunoaştem şi 
din experien a noastră personală de mai mult de 40 ani (peste 2000 
de bolnavi opera i). De men ionat că această patologie osteoarticu- 
lară, spre deosebire de oncologia somatică, ce predomină la vârst- 
NICI, afectează copiii şi persoanele tinere de până la 40 de ani, iar 
după 50 de ani se depistează rar — cca 2,5-3% din numărul total de 
tumori la oase. Altă particularitate a tumorilor osoase este că ele, 
de regulă, se dezvoltă în esutul spongios, bogat în măduvă roşie 
bine vascularizată, cu un poten ial metabolic înalt, preponderent în 
metaepifize. Mai rar afectează esutul osos cortical. În majoritatea 
cazurilor, sunt afectate femurul, humerusul, oasele gambei (cca 
74%), mai rar — oasele antebra ului, oasele tubulare ale mâinii şi 
piciorului, oasele bazinului, vertebrele. Luând în considerare că 
scheletul osos al omului este alcătuit din 204-207 oase, tragem 
concluzia că afectarea multor forma iuni osoase rămâne în raza 
cazuisticii. 

Subliniem că această patologie osteoarticulară, în majoritatea 
cazurilor, este localizată în regiunile supuse unor mari eforturi 
func ional şi fizic: epimetafiza distală a femurului, epimetafiza 
proximală a humerusului etc.; cu alte cuvinte, în regiunea articula- 

iilor mari: genunchiului (fig. 296), scapulohumerală, coxofemura- 
lă, pumnului, cotului, gleznei. 

Procesele tumorale benigne progresează lent, deseori cu o simp- 
tomatică ştearsă ori chiar asimptomatic (cu excep ia condroblasto- 
mului şi osteomului osteoid). Au delimitări bine determinate şi 
conturate. Apari ia şi intensificarea durerilor, evolu ia tumefac iei, 
fracturile patologice sunt semne de avansare pronun ată a tumorii, 
nu rareori şi a malignizării. 
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Fig. 296. Angiosarcom la tibie. 


Diagnosticarea tardivă a tumorilor osoase într-o măsură oare- 
care depinde de nivelul culturii sanitare a popula iei, de lacunele 
respective în cunoştin ele profesioniste ale medicilor generalişti şi 
medicilor de familie, iar uneori chiar şi ale unor ortopezi. Circa o 
treime din pacien ii trata i „de alte afec iuni” fac, pe parcurs, pro- 
ceduri fizioterapeutice, care sunt interzise bolnavilor cu patologie 
oncologică. 

Majoritatea tumorilor maligne primare (cu pu ine excep ii) se 
dezvoltă accelerat, au creştere infiltrativă fără contururi bine deter- 
minate. Durerile devin permanente, se intensifică noaptea; apar în 
faza ini ială a procesului patologic, anticipând schimbările radio- 
grafice imagistice din osul afectat cu o lună de zile şi mai mult. 
Tumefac ia, fractura patologică, metastazele tumorii, preponderent 
în ganglionii limfatici regionali şi plămâni (fig. 297), reflectă o 
stare avansată a patologiei în cauză şi răspândirea extracomparti- 
mentală a tumorii. Cauzele sunt aceleaşi: adresarea întârziată a 
pacien ilor, investigarea insuficientă la diferite etape, tratamentul 
neadecvat. 

Dintre multe teorii şi ipoteze privind apari ia tumorilor osoase 
merită aten ie următoarele: 
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a) ac iunea factorilor cancerigeni ce conduc la schimbări di- 
recte şi indirecte ale ADN-ului; 

b) teoria virală, care în ultimele decenii a înregistrat investi- 
gări cu rezultate valoroase, înalt apreciate de prestigioase foruri 
ştiin ifice interna ionale; 

c) ac iunea unor agen i mutageni, cum sunt razele X, razele 
gama şi alte tipuri de radia ie, care produc schimbări în structura 
internă a genomului celular; 

d) dezvoltarea tumorilor din rudimente embrionare. 


Fig. 297. Metastaze în plămâni la un pacient cu osteosarcom la tibie. 


Prin urmare, nu există o teorie universală, care să explice apa- 
ri ia proceselor tumorale în organismul uman, şi ea nici nu poate 
fi. În dezvoltarea tumorilor participă mai mul i factori, inclusiv 
predispozan i; deci, se poate vorbi de o teorie oncologică polietio- 
logică. Descoperirea genelor Dı şi D3 în moleculele ADN-ului, 
care, conform interpretărilor de ultimă oră, joacă un mare rol în 
dezvoltarea tumorilor maligne, varsă lumină şi optimism asupra 
perspectivelor noilor investiga ii pe tărâmul oncologiei. 

În diagnosticarea tumorilor osteoarticulare se folosesc multe 
procedee clasice şi moderne (clinice, paraclinice etc.), care asigură 
eficacitatea determinării procesului tumoral. Importantă rămâne 
anamneza. Pentru a culege de la pacient informa ia necesară des- 
pre boală, medicul trebuie să posede competen ă şi profesiona- 
lism. Lipsa sau insuficien a acestor calită i are consecin e tragice, 
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inclusiv în oncologie. Acceptabilă pentru medicul de familie, me- 
dicul generalist şi al i specialişti (vigilen a oncologică este obliga- 
torie pentru to i) este investigarea clinică a pacientului, conform 
schemei generale, cu detalierea particularită ilor dezvoltării proce- 
sului patologic tumoral şi „status localis”. Şi, în sfârşit, o pârghie 
de decizie şi confirmare ori excludere a afec iunii osteoarticulare 
prezintă examenul radiografic panoramic în 2 sau 3 inciden e şi 
radiografia plămânilor. Având aceste trei surse de informa ie, 
medicul depistează focarul patologic şi trimite pacientul în institu- 
ia respectivă pentru determinarea definitivă a diagnosticului, ela- 
borarea programului de tratament şi recuperare ulterioară, îndepli- 
nindu-şi astfel misiunea profesională de medic. 


Fig. 298. Osteocondrom la fibulă. 


În institu iile de specialitate se efectuează investiga iile nece- 
sare pentru diagnosticul definitiv. La indica ie, se foloseşte tomo- 
grafia computerizată, rezonan a magnetică nucleară (care indică 
schimbări nu numai în oase, dar şi în esuturile moi), radioimagis- 
tica cu substan e de contrast (arteriografia (fig. 298), osteoflebo- 
grafia, venografia, limfografia, artrografia etc.). Au importan ă 
ecografia şi termografia. La debutul bolii, când pe radiogramă 
lipsesc semnele de destruc ie ori proliferare în osul afectat sau 
sunt neclare (şi pentru aprecierea gradului de agresivitate în 
focar), se efectuează scintigrafia cu i VA metilen difosfonat sau în 
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altă componen ă. În majoritatea tumorilor maligne se determină o 
absorb ie exagerată a radionuclidului osteotrop în focar; în 
procesele benigne acest fenomen lipseşte sau este foarte redus. 

Analiza histologică a componentelor tumorii (recoltate prin 
biopsie deschisă sau închisă) rămâne de facto una din cele mai 
informative metode de confirmare a diagnosticului oncologic. Ea 
dă posibilitate de a aprecia structura tumorii, gradul de agresivitate 
a procesului patologic — factori decisivi în elaborarea programului 
de tratament. 

La investigarea pacien ilor se folosesc şi multe alte metode 
paraclinice de diagnostic, care nu numai reflectă evolu ia tumorii, 
dar şi explică schimbările în organismul acestor bolnavi: analizele 
generale ale sângelui şi urinei, aprecierea fosfatazei alcaline, Ca şi 
P în sânge şi urină, frac iilor proteinice, proteinei C reactive, oxi- 
prolinei, aminoazotului, proteinei Bence-Jones etc. 

Multe procese tumorale, clinic şi radiografic, au semne simi- 
lare cu alte patologii osteoarticulare provocate de: boli hematolo- 
gice, pulmonare, cardiovasculare, gastrointestinale, hepatorenale 
etc. De asemenea, apare necesitatea de diferen iere cu tuberculoza 
osteoarticulară, echinococoza, condromatoza articulară, osteomie- 
lita, osteonecrozele avasculare, osificările para- şi intraosoase, 
osteodistrofia paratiroidă, boala Paget. Cunoscând particularită ile 
acestor patologii, medicul-specialist se poate orienta fără mari 
dificultă i. Mai dificilă este diferen ierea între ele a tumorilor 
osoase şi proceselor pseudotumorale (chist osos solitar, chist osos 
anevrismal, chist osos juxtaarticular, lacună fibroasă metafizară, 
miozită osificantă), care, în ansamblu, prezintă o mul ime de tipuri 
nozologice şi variante morfologice tumorale. O problemă aparte 
prezintă metastazele în oase ale cancerului glandei mamare, glan- 
dei tiroide, ale uneia dintre paratiroide, prostatei, suprarenalelor 
etc., care în multe cazuri necesită, în complexul tratamentului spe- 
cific, şi o interven ie chirurgicală, inclusiv oncoortopedică. Prin 
urmare, în investigarea, tratamentul şi recuperarea bolnavilor cu 
tumori maligne osoase este necesară o colaborare interdisciplinară 
a specialiştilor din diferite domenii. 
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CLASIFICAREA  HISTOLOGICĂ A TUMORILOR 
OSOASE 

Pe parcursul anilor au fost propuse peste 50 de clasificări ale 
tumorilor osoase, care, într-un mod sau altul, nu-i satisfăceau pe 
clinicieni, dar mai ales pe morfopatologi. Începând cu anul 1963, 
de această problemă s-au ocupat intens specialişti în ramură, se- 
lecta i de OMS (Organiza ia Mondială a Sănătă ii), în frunte cu 
L.V. Askerman (SUA) şi Fr. Schajowics (Argentina), care au ela- 
borat şi editat, în 1972, la Geneva, prima clasificare histologică in- 
terna ională, revăzută periodic în anii următori (vezi manualul 
„Traumatologie şi ortopedie”. Chişinău, 1993). 

Tumorile osoase, conform structurii morfologice şi activită ii 
patologice, se manifestă printr-o evolu ie de algoritme standard: 
1) tumori benigne latente, 2) tumori benigne active, 3) tumori be- 
nigne agresive (nu metastazează), 4) tumori cu grad scăzut de ma- 
lignitate, 5) tumori cu grad sporit de malignitate. Societatea inter- 
na ională „Tumori ale sistemului locomotor” a elaborat Surgical 
Staiging System (S.S.S.), folosind clasificarea modificată a lui 
W.F. Enneking (1980, 1983) - GTM. G indică gradul de agresivi- 
tate histologică (Go — lipsa de agresivitate, G; — malignitate scăzută, 
G> — malignitate avansată), T — sediul anatomotopografic de dez- 
voltare a tumorii (To — in situ, T; — intracompartimental, T> — extra- 
compartimental), M — metastaze (Mo — lipsesc, M; — sunt). 

Metastazele din ganglionii limfatici regionali se marchează 
aparte, prin N. 

Conform acestei clasificări de tactică şi strategie în diagnosti- 
cul şi tratamentul tumorilor osteoarticulare, toate tumorile benigne 
se includ în grupul GyToMo, iar cele maligne se împart în 6 grupe: 

1) IA (Gi Ti Mo); 

2) IB (Gi T2 Mo); 

3) IL A (G> Ti Mo); 

4) IB (G2 T2 Mo); 

5) MA (Go Tı M3); 

6) II B (Gi2 T2 M3). 
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Clasificarea histologică a tumorilor osoase (0.M.S., 2009) 
I. Tumorile producătoare de cartilaj: 
1) osteocondromul; 
2) condromul; 
3) encondromul; 
4) condromul periostal; 
5) condromatoza multiplă; 
6) condroblastomul; 
7) fibromul condromixoid; 
8) condrosarcomul: 
— central (primar, secundar); 
— periferic; 
— diferen iat; 
— mezenchimal; 
— clar-celular. 
II. Tumorile producătoare de os: 
1) osteomul; 
2) osteomul osteoid; 
3) osteoblastomul; 
4) osteosarcomul: 
— simplu: a) condroblastic; b) fobroblastic; c) osteoblas- 
tic; 
— telangiectazic; 
— cu celule mici; 
— cu grad scăzut de malignizare, central; 
— secundar: a) parosteal; b) periosteal; 
— cu grad înalt de malignizare, superficial. 
III. Tumorile producătoare de esut fibros: 
1) fibromul desmoplastic; 
2) fibrosarcomul. 
IV. Tumorile fibrohistiocitare: 
1) histiocitomul fibros benign; 
2) histiocitomul fibros malign. 
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V. Sarcomul Ewing/(primitive neuroectodermal tumour). 
VI. Tumorile hematopoietice: 
1) mielomul plasmocelular; 
2) limfomul malign, NOS: 
VII. Tumorile gigantocelulară: 
1) benignă; 
2) malignă. 
VIII. Tumoarea cordală: cordomul. 
IX. Tumorile vasculare: 
1) hemangiomul; 
2) angiosarcomul. 
X. Tumori ale musculaturii netede: 
1) leiomiomul; 
2) leiomiosarcomul. 
XI. Tumorile lipogene: 
1) lipomul; 
2) lhposarcomul. 
XII. Tumori din esut nervos: neurilemomul. 
XIII. Alte tumori: 
1) adamantinomul; 
2) metastaze în oase. 
XIV. Afec iunile pseudotumorale: 
1) Chistul osos anevrismal; 
2) chistul osos simplu; 
3) displazia fibroasă; 
4) displazia osteofibroasă; 
5) histiocitoza cu celule Langerhans; 
6) boala Chester-Erdheim; 
7) hamartomul cutiei toracice. 
XV. Afec iunile articulare: condromatoza sinovială. 


Această clasificare este valabilă pentru institu iile şi centrele 
specializate în oncologie şi ortopedie oncologică, unde activează 
specialişti experimenta i, competen i şi de înaltă calificare profe- 
sională. Însă principalul este ca bolnavii să fie depista i la timp şi 
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îndrepta i în aceste centre. Pentru medicii de familie, medicii-ge- 
neralişti şi de alte specialită i, pentru ortopezi, investiga ia clinică, 
suspectarea procesului tumoral, examenul radiografic sunt primor- 
diale. Depistarea unui focar de distruc ie intraosoasă sau de creşte- 
re exofită a unei tumefac ii este o indica ie directă pentru trimite- 
rea urgentă a pacientului în institu ia specializată respectivă. Pa- 
cien ii cu procese benigne trebuie trata i în centrele ortopedice, iar 
cei cu tumori intermediare sau maligne — în centrul oncologic. 


PRINCIPIILE DE TRATAMENT 


Tratamentul tumorilor osoase benigne este chirurgical: rezec- 
ie marginală, rezec ie parietală intracavitară, rezec ie segmentară, 

rezec ia extremită ii articulare cu extirparea focarului patologic în 
limitele esuturilor intacte ori extirparea osului în întregime, în ca- 
zurile de distruc ie totală. Defectele de os rămase după înlăturarea 
tumorii, conform indica iilor standard, în principiu se substituie cu 
alogrefe osoase corticale scindate; în unele cazuri — cu grefe faso- 
nate, iar defectele extremită ilor articulare — cu alogrefe similare, 
conservate în solu ie de formaldehidă 0,5%. 

Investiga iile clinice, radiografic şi morfologice au demonstrat 
că transformarea alogrefelor osoase corticale scindate durează la 
copii 2-3 ani (după vârsta de 10 ani acest termen este mai mare) şi 
se încheie cu dispari ia completă a grefelor, normalizarea structurii 
osului şi formarea completă a canalului centromedular. 
Restructurarea alogrefelor osoase scindate la adul i, cu excep ia 
celor implantate în oasele tubulare ale mâinii şi piciorului, durează 
până la 20 şi mai mul i ani, însă evoluează favorabil, se conso- 
ldează cu osul recipient; pacien ii se simt sănătoşi, ap i de muncă, 
fac serviciul militar, se ocupă cu sportul. Extremită ile articulare 
alogene se transformă foarte încet, de regulă, în zona de contact şi 
consolidare cu osul recipient şi pe suprafa a acoperită cu esuturi 
moi. Restul transplantului se men ine drept endoproteză biologică, 
iar procesul de transformare durează pe parcursul întregii vie i a 
pacientului. În acelaşi timp, ele îşi justifică menirea (în afară de 
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capul femural), deşi ulterior apar artroze deformante. 95,4% din 
rezultatele finale după aloplastie osoasă (experien a noastră cu- 
prinde peste 500 de bolnavi) sunt considerate pozitive, iar 4,5% — 
insuficiente. 

Tratamentul tumorilor maligne este complex şi se realizează 
de o echipă multidisciplinară (oncolog, ortoped, radiolog explora- 
ionist, chimioterapeut, radioterapeut, specialist în termoterapie, 
specialist în embolizare, anesteziolog-reanimatolog, recuperator, 
psiholog, medic de familie, membru de familie). O mare impor- 
tan ă terapeutică are medica ia citostatică, care poate fi administra- 
tă la indica ie, sub formă de chimioterapie neoadjuvantă, chimio- 
terapie adjuvantă postoperatorie (în cazurile curabile) şi chimiote- 
rapie paliativă în stadiile avansate (incurabile) ale tumorii. Sche- 
mele de tratament chimioterapeutic modern al tumorilor maligne 
includ preparate citostatice de diferite genera ii: Methotrexat, Car- 
boplatinum, Cis-Platinum, Adri-blastin, Cosmegen, Bleomycin, 
Darcarbazin D, Ifosfamidă (Holoxan) combinată cu protectorul 
Mesna (Uromitexan), Dactynomicin, Ciclofosfamidă, Vincristin, 
Doxorubicină, Etoposid etc. Chimioterapia poate fi asociată, la in- 
dica ie, cu termoterapia. În unele cazuri se foloseşte embolizarea 
vaselor portale ale tumorii. În tratamentul complex o utilizare 
largă are radioterapia. În ultimii ani, în această direc ie se produc 
unele modificări. În cazurile care necesită interven ie chirurgicală, 
preoperator, radioterapia nu se recomandă. Tratamentul chimiote- 
rapeutic se efectuează preoperator (uneori şi intraoperator) şi se 
prelungeşte după opera ie (amputare, dezarticula ie, rezec ie largă) 
în termenele indicate în schemele de tratament. Radioterapia se 
aplică în tratamentul postoperator. Continuă studiile în domeniul 
imunoterapiei, hormonoterapiei etc. 

Chirurgia tumorilor maligne ale locomotorului este o proble- 
mă dificilă a oncologiei şi o problemă anevoioasă a ortopediei. Te- 
renul de colaborare între oncolog şi ortoped are o tangen ă directă. 
Opera ia trebuie efectuată zonal-radical, ablastic, reconstructiv, 
conform gradului de malignitate şi structurii morfologice a tumo- 
rii. După amputarea sau dezarticula ia extremită ii (inclusiv a celor 
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interscapulotoracice, interilioabdominale), bolnavilor le este indi- 
cată protezarea, protezarea postoperatorie, care în unele clinici în- 
cepe imediat după opera ie (expres-protezare), aplicându-se dispo- 
zitive mecanice provizorii. Pacien ilor cu defecte restante osteoar- 
ticulare, după rezec ii largi şi păstrarea extremită ii în timpul inter- 
ven iei chirurgicale, le este indicată endoprotezarea cu implanturi 
standard. Posibilită ile aloplastiei osoase la această categorie de 
bolnavi sunt reduse. Totul este orientat spre recuperarea precoce şi 
crearea unei calită i favorabile a vie ii. Medicina modernă a ob i- 
nut multe rezultate bune şi de lungă durată în tratamentul bolnavi- 
lor cu tumori maligne, chiar şi în stadii avansate. Cunoaştem cazu- 
ri de tumori maligne avansate cu metastaze în plămâni, în care s-a 
efectuat amputarea sau dezarticula ia extremită ii afectate, trata- 
mentul chimioterapeutic, radioterapeutic; pacien ii respectivi au 
supravie uit de la 5 până la 16 ani; unii din ei şi-au continuat acti- 
vitatea profesională. Însă nu trebuie să uităm: cu cât mai devreme 
este depistată patologia, cu atât mai mari sunt şansele de însănăto- 
şire deplină sau pe un timp îndelungat. 

În continuare prezentăm câteva tipuri de patologie oncologică 
osteoarticulară. 


OSTEOMUL 


Tumoare benignă ce se detectează foarte rar. Evoluează foarte 
lent, are contururi bine determinate. De regulă, se dezvoltă în oa- 
sele craniene, nu se exclud însă şi alte localizări. Conform structu- 
rii anatomohistologice, forma iunea poate fi spongioasă şi com- 
pactă. Manifestările clinice ale neoforma iunii sunt în raport direct 
cu gradul de compresiune a esuturilor învecinate. Tratamentul 
este chirurgical — rezec ia tumorii în limitele esutului sănătos. 


OSTEOMUL OSTEOID 


Este o tumoare de dimensiuni mici: 0,5—2 cm în diametru. 
Predomină la copii şi la persoanele tinere. Poate să se dezvolte în 
esuturile cortical, spongios, subperiostal, îndeosebi la femur, ti- 
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bie, humerus, fibulă, vertebre, colul femural etc. Creşterea neofor- 
ma iunii poate avea direc ie extraosoasă sau în interiorul osului, 
spre canalul medular. În jurul nucleului tumoral (nidus) se formea- 
ză o zonă de osteoscleroză: puternic dezvoltată, când sediul tumo- 
rii este regiunea corticală, şi slab manifestată în cea spongioasă. 
Simptomul de bază al manifestărilor clinice sunt durerile, care se 
intensifică noaptea, devenind insuportabile. Dacă tumoarea are 
sediul în apropierea articula iei, apar manifestări de artrită: dureri, 
tumefac ie, revărsat intraarticular, redori articulare. Tratamentul 
este chirurgical — extirparea focarului patologic. Defectul apărut în 
osul afectat, după înlăturarea tumorii, uneori necesită o substituire 
cu autotransplant sau grefe de os conservat. 


TUMOAREA CU CELULE GIGANTE 
(OSTEOCLASTOMUL) 


Este o neoforma iune benignă cu caracter osteolitic şi predis- 
pozi ie mărită spre malignizare. Se dezvoltă, de regulă, în esu- 
tul spongios, mai cu seamă al epimetafizelor femurului, tibiei, hu- 
merusului, radiusului, fibulei etc., şi atacă persoanele tinere (20-— 
30 de ani). Simptomatologia clinică în faza ini ială a bolii este re- 
dusă. Tumefac ia, durerile, fractura patologică sunt semne târzii. 
Starea generală a bolnavului rămâne satisfăcătoare. Macroscopic, 
tumoarea este constituită din esut moale, foarte vascularizat, de 
culoare roşie-brună. Focarul patologic este separat de canalul cen- 
tromedular printr-o placă osoasă sclerozată. În interiorul tumorii 
sunt septuri osoase, fibroase, iar între ele se află sânge coagulat. 
Investiga ia microscopică a esutului tumoral eviden iază celule 
gigante cu multe nuclee, celule mononucleare. Radiografic se con- 
stată zone de osteoliză, septuri despăr itoare. Tumoarea seamănă 
cu chistul osos solitar, fibromul neosificant, angiomul osos, chistul 
anevrismal, sarcomul osteolitic şi trebuie diferen iată de ele. Pen- 
tru confirmarea diagnosticului este nevoie de biopsie. Tratamentul 
este chirurgical — rezec ia osului afectat în limitele esutului sănă- 
tos şi plastia defectului cu grefe de os alogen conservat. În cazu- 
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rile de rezec ie a extremită ii articulare, defectul se substituie cu 
grefon alogen analog, conservat în solu ie de formalină (0,5%). 


CONDROMUL 


Este o tumoare benignă, care produce esut cartilaginos. 
Atacă, de regulă, oasele falangiene, mai rar pe cele lungi. Însă 
evolu ia acestei neoforma iuni în oasele lungi, oasele bazinului, 
osul sacral poate degenera într-un proces malign. În majoritatea 
cazurilor, sediul de elecie al tumorii este  intraosos 
(encondromul), mai rar — extraosos (excondromul). La etapa 
ini ială de dezvoltare este asimptomatică. Durerile, tumefac ia, 
fractura patologică apar în stadiile avansate ale bolii. Radiograma, 
se eviden iază focarul de distrucie al osului afectat, care, 
microscopic, constă dintr-o masă de  esut cartilaginos. 
Tratamentul este chirurgical — rezec ia radicală a zonei de 
distruc ie a osului şi, la indica ie, se recurge la auto- sau aloplastie 
osoasă a defectului apărut. 


CONDROBLASTOMUL 


Este o neoforma iune benignă ce se depistează la copiii nşi la 
persoanele tinere. Atacă, de regulă, regiunea epifizară a osului şi 
se dezvoltă din elementele cartilajului de conjugare. Mai ales, sunt 
afectate humerusul, femurul, tibia. Histologic, tumoarea este alcă- 
tuită din condroblaste, celule gigante. Durerile surde înso esc pro- 
cesul de distruc ie chiar de la început şi iradiază în articula ie. Are 
loc limitarea mişcărilor, poate apărea un revărsat articular. Radio- 
grafic, se observă un focar de intensitate redusă, de formă ovală 
sau rotundă, neomogen, con ine calcificări mărunte. Tratamentul 
este chirurgical şi presupune înlăturarea tumorii printr-o rezec ie 
radicală cu osteoplastia defectului apărut. 


FIBROMUL CONDROMIXOID (fig. 299) 


Această tumoare benignă atacă persoanele tinere. Sediul de 
elec ie este metadiafiza proximală a tibiei, distală a femurului, pe- 
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roneului; se poate însă dezvolta şi în alte oase. Durerile sunt mo- 
derate, apar în stadiile avansate ale afec iunii. Histologic, neofor- 
ma iunea se manifestă prin polimorfism celular, modificări mixoi- 
de ale substan ei fundamentale; seamănă cu condroblastomul. Ra- 
diografia pune în eviden ă un focar de distruc ie a osului de inten- 
sitate redusă, situat excentric. Corticala poate fi lezată complet, 
însă pătrunderea esutului tumoral în afara osului este exclusă. În 
jurul tumorii se observă o linie de demarca ie cu o slabă con- 
densare. Reac ia periostală lipseşte. Biopsia confirmă diagnosticul. 
Tratamentul este chirurgical — înlăturarea focarului patologic prin 
rezec ie radicală cu aloplastie osoasă a cavită ii restante. 


Fig. 299. Fibrom condromixoid la tibie. 


OSTEOSARCOMUL (fig. 300, 301) 


Este o tumoare osteogenă malignă foarte agresivă şi se dez- 
voltă rapid. Se depistează destul de frecvent, mai ales la copii şi la 
persoanele tinere (10-30 ani). Sediul de elec ie — regiunile metafi- 
zare sau metadiafizare ale femurului, tibiei, humerusului, fibulei 
etc. Manifestările clinice precoce sunt durerile constante şi pro- 
nun ate. Tumefac ia apare mai târziu. Pielea în regiunea tumorii se 
sub iază, apare hipertermie locală, devine eviden iată re eaua vas- 
culară superficială. Starea generală a bolnavului se agravează. În 
curând apar metastaze în plămâni, în ganglionii limfatici regionali. 
Din punct de vedere anatomoclinic, se disting: osteosarcomul os- 
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teolitic, osteosarcomul osificant, osteosarcomul mixt. Conform 
structurii morfologice, neoforma iunea poate avea o consisten ă 
dură sau moale, cu aspect de carne de peşte, foarte vascularizată. 
Creşte infiltrativ şi poate ajunge la dimensiuni mari. Radiografic, 
se constată osteoliză sau osteocondensare, triunghiul Codman, spi- 
culi osoşi, manifestări ale reac iei periostale. Diagnosticul defini- 
tiv se confirmă prin biopsie. Microscopic, tumoarea are o compo- 
nen ă polimorfă, constă din esuturi fibromatos, cartilaginos, mi- 
xomatos; totdeauna con ine esut osteoid; au loc auipismul şi poli- 
morfismul celular. Tratamentul este asociat: chimioterapie, inter- 
ven ie chirurgicală radicală (amputare, dezarticulare), radioterapie. 


4 
Fig. 300. Osteosarcom Fig. 301. Osteosarcom 
Juxtacortical la femur. la tibie. 


SARCOMUL EWING (fig. 302) 


Este o tumoare malignă cu evolu ie rapidă. Atacă mai frec- 
vent copiii şi persoanele tinere. Se localizează, de regulă, în diafi- 
zele oaselor lungi — femurului, humerusului, tibiei, peroneului — şi 
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în mai mică măsură — în oasele bazinului, scapulă şi vertebre. Pri- 
mul simptom sunt durerile în regiunea afectată. Tumefac ia apare 
mai târziu şi coincide cu distruc ia osului. Debutul afec iunii este 
înso it de febră (38—38,5*C). Starea generală a bolnavului se agra- 
vează. Creşte leucocitoza, apare anemia, se măreşte viteza de sedi- 
mentare a hematiilor. Boala poate fi confundată cu un proces in- 
flamator. Radiografia, se eviden iază o îngroşare fusiformă a diafi- 
zei, ca urmare a periostitei suprapuse în straturi longitudinale, ce 
seamănă cu un bulb de ceapă. Tumoarea are însă şi alte aspecte 
asemănătoare cu osteomielita,  sarcomul  osteogen, reti- 
culosarcomul. În scurt timp apar metastaze în alte oase, ganglionii 
limfatici regionali, plămâni. Diagnosticul definitiv se confirmă 
prin biopsie. Tratamentul maladiei este asociat: radioterapie (co- 
baltoterapie) şi chimioterapie. Rareori, când procesul patologic 
este strict limitat, se recurge la amputare, dezarticulare. 


Fa 


Fig. 302. Sarcomul Ewing la humerus. 


CONDROSARCOMUL (fig. 303) 


Tumoare malignă a osului, producătoare de esut cartilaginos. 
Localizarea frecventă este în centura pelvină, osul sacrum, extre- 
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mitatea superioară a humerusului, femurului, la omoplat. Dintre 
manifestările clinice mai importante fac parte durerile locale şi tu- 
mefac ia. În func ie de sediul focarului patologic, condrosarcomul 
poate fi central şi periferic, după origine — primar şi secundar (ma- 
lignizarea neoforma iunilor cartilaginoase benigne). Evolu ia tu- 
morii este determinată de cele 3 stadii de malignizare ale procesu- 
lui patologic. În cazuri avansate au loc fracturi spontane. Radio- 
grafic, formele centrale ale tumorii se caracterizează printr-o re- 
sorb ie osoasă cu pete de intensitate redusă şi de intensitate mărită 
(focare osificate ale esutului cartilaginos necrotizat). Condrosar- 
comul periferic sub aspect clinico-radiografic are dimensiuni mari 
şi structură neomogenă, cu multe focare de calcificare; se 
aseamănă cu exostoza osteocartilaginoasă gigantă. Diagnosticul 
clinico-radiografic trebuie verificat prin biopsie. Tratamentul este 
chirurgical — rezecie largă şi endoprotezare sau amputare, 
dezarticula ie, în funcie de gradul de malignizare şi sediul 
focarului patologic. 


Fig. 303. Condrosarcom la colul femural. 


HEMANGIOENDOTELIOMUL 
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Este o tumoare benignă de provenien ă vasculară. Se identifi- 
că la persoane de diferite vârste, dar mai frecvent între 20 şi 60 de 
ani. Sediul preferat: tibia, femurul, peroneul, osul iliac, sternul, 
coastele. În stadiile avansate dă metastaze în plămâni, oase şi în 
alte organe, au loc fracturi spontane. Radiografia eviden iază în 
osul afectat o zonă de resorb ie fără particularită i specifice. Biop- 
sia confirmă diagnosticul. Tratamentul este chirurgical — rezec ie 
largă în stadiul începător al bolii şi amputare sau dezarticulare în 
cazurile învechite. 


ADAMANTINOMUL OASELOR LUNGI 


Tumoare semimalignă. Sediul de elec ie este treimea media- 
distală a tibiei. Malignitatea tumorii se manifestă, de regulă, local. 
Durerile sunt localizate la nivelul afec iunii. Se dezvoltă lent, pe 
parcursul multor ani. În circa 25% din cazuri dă metastaze în plă- 
mâni şi în ganglionii limfatici regionali. În stadiile avansate tu- 
moarea distruge corticala, infiltrându-se în esuturile moi înveci- 
nate. Apare fractura patologică. Radiografic, în os se eviden iază o 
zonă de intensitate redusă cu aspect chistic sau lobular. Microsco- 
pic, se constată celule epiteliale aranjate în palisade. Biopsia con- 
firmă diagnosticul. Tratamentul este chirurgical — rezec ie largă a 
osului atacat cu aloplastie osoasă a defectului. În caz de recidivă a 
procesului tumoral, este indicată amputarea extremită ii. 


EXOSTOZELE OSTEOCARTILAGINOASE 


Sunt forma iuni tumorale benigne; se depistează frecvent la 
copii şi adolescen i sub formă solitară (fig. 304) sau multiple. Ulti- 
mele deseori se transmit prin ereditate. Structura lor constă din os 
şi cartilaj, au evolu ie extraosoasă. Creşterea acestor forma iuni 
decurge uniform cu a scheletului, iar în unele cazuri se produce 
mai accelerat. Pot comprima vase sangvine, trunchi nervoşi şi alte 
esuturi şi organe învecinate. Uneori provoacă diformitatea oase- 
lor, articula iilor, îndeosebi în cazurile multiple. Au însuşirea de a 
se maligniza. Tratamentul este chirurgical — extirparea lor. Bolna- 
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vii cu exostoze multiple se află la dispensarizare toată via a. Se 
înlătură numai forma iunile care provoacă incomodită i, diferite 
tulburări. Când exostozele evoluează rapid, nu se exclude maligni- 
zarea lor. 


Fig. 304. Exostoză osteocartilaginoasă la femur. 


Chistul osos solitar (fig. 305) 


Este o forma iune pseudotumorală benignă. Atacă îndeosebi 
copiii în vârstă de 5-15 ani. Sediul de elec ie este metafiza proxi- 
mală a humerusului, mai rar a femurului, tibiei, fibulei, cubitusu- 
lui, radiusului. 

Cartilajul de conjugare ramâne intact. Procesul de distruc ie 
evoluează spre diafiză şi în diametru, se sub iază corticala osului, 
apare o diformitate şi tumefac ie fusiformă, care se confirmă ra- 
diografic. Durerile apar târziu. Fractura patologică de multe ori 
este unica manifestare clinică. Con inutul chistului este un lichid 
gelatinos sau serosangvinolent, esut fibros. În stadiile avansate şi 
finale ale acestui proces în cavitate rămâne numai lichidul, 
esuturile moi dispar, pere ii chistului sunt în întregime poliza i. 
Vindecarea spontană a chistului osos solitar este confirmată în 
15% din cazuri, îndeosebi după fractura patologică. La etapa 
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actuală, tratamentul de bază este cel chirurgical — rezec ie 
marginală sau parietală intracavitară cu aloplastie osoasă a 
defectului. 


Fig. 305. Chist osos solitar la tibie. 


Displazia fibroasă este o afec iune pseudotumorală; se depis- 
tează mai frecvent la persoanele tinere. Atacă femurul, tibia, hu- 
merusul, peroneul, coastele şi se manifestă printr-o invadare a osu- 
lui cu esut fibros, în componen a căruia se eviden iază elemente 
osoase, cartilaginoase, pseudochistice. Se identifică sub trei for- 
me: monoostotică, poliostotică, sindromul Albright (displazie fib- 
roasă generalizată, hiperpigmentare „cafea cu lapte” a tegumente- 
lor, pubertate precoce). Pe parcursul evolu iei bolii apar fracturi 
patologice, diformită 1; poate avea loc procesul de malignizare. 
Radiografic, se constată sub ierea regiunii corticale a osului 
afectat, lărgirea lui în diametru, forma iuni pseudochistice cu 
aspect multilocular. Tratamentul este chirurgical — extirparea 
radicală prin rezec ie a focarului patologic, cu aloplastie osoasă a 
defectului restant. În cazurile de displazie fibroasă poliostotică, 
interven ia chirurgicală se indică în mod individual. 


518 


Discondroplazia (boala Ollier) este un proces pseudotumoral. 
Se manifestă printr-o anomalie în dezvoltarea scheletului — esutul 
cartilaginos nu se osifică normal. Focarele cartilaginoase pot pro- 
voca diformită i ale osului, conducând chiar la malignizarea lui. 
Afec iunea se depistează mai des la oasele metacarpului, falange- 
lor (fig. 306), bazinului, la femur, humerus etc. Tratamentul este 
ortopedic şi, dacă e necesar, include interven ie chirurgicală — ex- 
tirparea nodurilor cartilaginoase din osul atacat şi substituirea 
defectului restant cu grefe osoase alogene. 


Fig. 306. Boala Ollier. 


Miozita osificantă. Osificările şi calcificările heterotopice au 
deseori origine posttraumatică, mai rar neurogenă; în unele cazuri, 
etiologia rămâne necunoscută. După caracterul de dezvoltare, 
afec iunea poate să se manifeste sub formă localizată sau difuză 
generalizată; prima se identifică mai frecvent. Sediul de elec ie al 
procesului patologic devin esuturile moi, zonele paraosoasă şi 
paraarticulară. Se manifestă prin dureri, tumefac ie, limitarea 
func iei extremită ii vizate, redoare în articula ia respectivă. Osifi- 
catul heterotopic localizat poate fi confundat cu un osteosarcom 
parosteal sau osificant. Examenul clinico- radiografic şi biopsia, în 
cazurile necesare, precizează diagnosticul. 
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Tratamentul se aplică în conformitate cu originea bolii şi este, 
de regulă, conservator, însă pe parcursul bolii nu-i exclusă inter- 
ven ia chirurgicală. 
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Capitolul VI. PATOLOGIILE DEGENERATIV-DISTROFICE 
ALE ARTICULA IILOR 


PROCESELE ARTICULARE DEGENERATIV- 
DISTROFICE 


Osteoartrita (osteoartroză degenerativă, boala artrozică) este 
o boală cronică, având ca substrat afectarea degenerativă a cartila- 
Jului, sinovita proliferativă, persistentă, cu schimbări secundare 
ale epifizelor osoase în formă de osteofite marginale şi scleroză 
subcondrală. Are o evolu ie lentă, se manifestă prin limitarea mo- 
bilită ii articulare, apari ia diformită ilor, impoten ei func ionale şi 
invalidizarea treptată a bolnavului. 

Boala artrozică reprezintă un grup de afec iuni caracterizate 
prin perturbarea echilibrului degradare-sinteză la nivelul cartilaju- 
lui articular şi al osului subcondral. În cartilajele articulare deseori 
se depistează modificări degenerative, discontinuită i şi eroziuni, 
când procesul patologic afectează toate structurile constituente ale 
articula iei. 

Aşadar, în osteoartrită se produc alterări pe seama cartilajului 
articular, osului subcondral şi a membranei capsulo-sinoviale. 

Frecven a manifestărilor 

Osteoartrita se întâlneşte foarte frecvent la majoritatea popu- 
la iei de vârstă medie şi înaintată. Radiografia a depistat semne de 
artroză la 85% din femeile şi 83% din bărba ii cu vârstă cuprinsă 
între 55 şi 64 ani. După vârsta de 50 ani, 22% din femei şi 15% 
din bărbai acuză simptome de artroză. Semne radiografice de 
artroză în cel pu in o articula ie au fost înregistrate la 10% din 
tinerii cu vârsta cuprinsă între 15 şi 24 ani. Grupul de risc îl 
constituie persoanele cu displazii congenitale ale aparatului loco- 
motor şi persoanele obeze, care sunt afectate de osteoartrită de 7,7 
ori ŞI, respectiv, de 2 ori mai des. 

Structura cartilajului articular 

Cartilajul articula iilor sinoviale, datorită proprietă ilor sale 
fizico-chimice, îndeplineşte func ia de amortizor între componen- 
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tele osoase ale articula iei şi asigură o suprafa ă netedă, autolubri- 
fiată pentru alunecarea oaselor în interiorul articula iei. În compo- 
nen a cartilajului intră: matricea proteică, condrocitele (diviziunea 
cărora este foarte lentă) şi celulele sinoviale (fig. 307). 


Structuri neorganice: hidroxiapatită — 5—6% de calciu. 
Structuri organice: colagen tip II — 48—-62%; 
proteoglicani — 22-38%; 
matrice proteică necolagenă — 5%. 


ie 


Fig. 307. Distribu ia condrocitelor şi a fibrelor colagene în diverse 
straturi ale cartilajului articular (Dan Anuşca, 2000): a — lamina 
splendens; b — stratul tangen ial; c — stratul de tranzi ie; d — stratul 
redial; e — tide mark (linia de marca ie); f — stratul calcificat; 


g — dispozi ia caracteristică „în panel” în jurul condrocitelor; 
h — lacuna condrocitară. 


1. Fibrele de colagen: nu sunt dispuse întâmplător: 


a) în zonele superficiale ale cartilajului sunt dispuse în fasci- 
cule groase, situate paralel cu suprafa a cartilajului, servind la do- 
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uă scopuri majore: ca membrană limitantă şi distribuirea for elor 
de compresiune; 

b) în zonele mijlocii dispunerea este mai neregulată, predomi- 
nând fasciculele oblice, cu rol considerabil în stabilirea rezisten ei 
la tensiune; 

c) în structurile bazale fibrele sunt aranjate perpendicular la 
suprafa a cartilajului şi au rolul de a limita osul subcondral şi a 
delimita zonele de cartilaj calcificat de cel necalcificat. 

2. Proteoglicanii: sunt molecule hidrofile compuse dintr-un 
centru proteic şi glicozaminoglicani (GAG). GAG au sarcini elec- 
trice negative şi atrag un număr mare de cationi, care, la rândul 
lor, determină creşterea osmolarită ii ce conduce la reten ie de apă. 
Tot în acest context, şi acidul hialuronic are un mare rol în stabili- 
zarea structurii cartilaginoase, dar şi în creşterea viscozită ii lichi- 
dului sinovial cu func ie de lubrifiere activă la forfecări mici, dar 
şi la absorb ia şocului la forfecări. Datorită acestei structuri, carti- 
lajul are proprietă ile sale excelente — de compresibilitate, de 
elasticitate şi de autolubrifiere. 

Etiopatogeneză 

Artroza este rezultatul final nespecific al unor procese patolo- 
gice, care determină o decompensare articulară între mărimea sar- 
cinilor, care solicită articula ia, şi capacitatea articula iei de a face 
fa ă acestora (fig. 312, 313). 


Fig. 308. Cartilaj articular Fig. 309. Cartilaj 


sănătos. articular degenerat. 
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Decompensarea se poate produce când solicitările sunt excesi- 
ve sau când rezisten a articulară e diminuată. În acest caz este evi- 
dent că un rol extrem de important e îndeplinit de modalitatea în 
care sarcinile sunt distribuite pe suprafe ele articulare: numai o 
creştere inadecvată a presiunii de contact între suprafe ele care se 
articulează favorizează apari ia artrozei. Osteoartrita apare atunci 
când efortul asupra cartilajului articular depăşeşte capacitatea de 
rezisten ă a cartilajului la acest efort. Din această cauză sunt afec- 
tate mai des articula iile genunchilor, şoldului, gleznei şi coloanei 
vertebrale. 

Vârsta, debutul, sediul şi evolu ia tabloului clinic al artroziei 
sunt principalii factori care favorizează apari ia artrozei. 

În evolu ia ei se pot distinge factori sistemici, cu schimbări în 
toate sau aproape în toate articula iile organismului, şi factori lo- 
cali, cu schimbări doar în una sau în câteva articula ii. 

Factorii poten iali responsabili de instaurarea şi agravarea le- 
ziunilor artrozice: 

factorii sistemici: 

— vârsta 

— ereditatea; 

— sexul; 

— factorii vasculari; 

— obezitatea; 

— factorii endocrini; 

— factorii dismetabolici; 

— factorii climaterici; 

factorii locali: 

—  suprasolicitarea func ională; 

—  alterările arhitecturale articulare: 

a) congenitale; 

b) dobândite (traumatice, infec ioase, distrofice, vasculare, 

reumatice); 
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— alterări ale dinamicii articulare. 


Factorii sistemici 

Vârsta. Deşi inciden a artrozei creşte în raport cu vârsta, îm- 
bătrânirea nu întotdeauna este cauza artrozelor: constituen ii şi 
proprietă ile biologice ale cartilajului articular nu se modifică sub- 
stan ial la înaintarea în vârstă. Şi totuşi, pe parcurs se produc dete- 
riorări mecanice cu schimbări biochimice, morfologice şi imune 
ale articula iilor; probabilitatea apari iei manifestărilor evolutive 
ale artrozei rămâne înaltă. 

Factorii genetici. În principiu, pentru unele forme de artroză 
s-a eviden iat o influen ă genetică mai mult sau mai pu in impor- 
tantă. Este dovedit că inciden a osteoartritei în unele familii e de 2 
ori mai mare. 

Pentru artroza articula iilor interfalangiene distale (nodulii 
Heberden) s-a studiat dependen a de o anumită genă, care s-ar 
comporta ca genă dominantă la sexul feminin şi recesivă la sexul 
masculin. Pentru alte forme de artroză — periferică şi a coloanei 
vertebrale — ereditarea ar fi de tip poligenic sau recesiv. 

Sexul. Influen a sexului asupra apari iei şi dezvoltării diverse- 
lor forme de artroză se stabileşte cu greu. De fapt, femeile fac os- 
teoartrită de 2 ori mai des decât bărba îi şi nu e stabilit că faptul se 
datorează influen ei cromozomilor X sau Y ori structurii hormona- 
le a fiecărui sex (testosteroni — pentru bărba i, estrogeni şi proges- 
teroni — pentru femei). 

Climacteriul la femei este perioada în care apar primele mani- 
festări de artroză sau se intensifică tulburările legare de ea, aşa- 
zisa „artroză a menopauzei”, din cauza diminuării ac iunii 
protectoare a estrogenilor. 

Factorul mecanic. Microtraumatismele persistente, ca rezul- 
tat al modului de via ă şi activită ii profesionale, conduc la dege- 
nerarea secundară a cartilajului şi creşterea presiunii pe por iuni li- 
mitate ale fe elor articulare şi, în consecin ă, la distrugerea cartila- 
jului articular. Există o zonă de solicitare, în care cartilajul îşi păs- 
trează integritatea şi func ia normală. La un efort fizic, esutul 
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intră în suferin ă. În acest context pot apărea şi unele microtrau- 
matisme, care, inevitabil, conduc la creşterea remodelării în zonele 
de cartilaj, sub ierea zonelor necalcificate şi modificări tipice de 
artroză. Sarcini excesive pot determina microfracturile trabecule- 
lor subcondrale. Acestea se vindecă prin formare de microcalus şi 
prin modelare. 'Trabeculele remodelate sunt mai rigide şi mai pu in 
eficiente în absorb ia şocului articular. 

Cartilajul subcondral este foarte rezistent la for ele de forfeca- 
re, dar vulnerabil la compresiuni repetate, de exemplu: 

— artroze de umăr şi cot la lucrătorii cu ciocanul pneumatic; 

— artroze de gleznă la balerini; 

— artroze metacarpofalangiene la boxeri etc. 

Traumatismele repetate conduc la creşterea durită ii osului 
subcondral, care, la rându-i, determină creşterea uzurii cartilajului 
supradiacent. 

Obezitatea. Deseori se depistează asocierea obezitate-artroză 
(anumite forme — îndeosebi la coloana vertebrală şi genunchi). 

Obezitatea are o influen ă negativă asupra articula iilor, din 
cauza supraîncărcării func ionale a articula iilor portante, deseori 
asociată cu alte boli (diabet, dislipidemii etc.). 

Factorii endocrini. În acromegalie este frecventă o osteopa- 
tie cu aspect similar artrozei. 

Modificările sunt consecin a unei produc ii excesive de hor- 
moni de creştere. Această hiperproduc ie nu apare însă în formele 
comune de artroză. 

În hipotiroidism, atât primitiv, cât şi secundar, sunt frecvente 
în mod special manifestările artrozei în raport cu tulburările meta- 
bolismului cartilajului în contextul caren ei de hormoni tiroidieni. 

Factorii dismetabolici. În afară de producerea artropatiei de 
tip neurogen, diabetul melitus favorizează apari ia şi agravarea 
manifestărilor artrozei, foarte probabil prin interferarea metabolis- 
mului glucidic şi sintezei de glicozaminoglicani. 

Dismetabolismele lipidice (hipercolesterolemia, hiperlipopro- 
teinemia de diverse tipuri) pot, de asemenea, favoriza apari ia ma- 
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nifestărilor artrozei. În gută şi în condrocalcinoză depunerea de 
microcristale — de urat monosodic şi de pirofosfat de calciu — în 
cartilajul articular accelerează procesele degenerative articulare 
(artroze urice, artroze condracalcinozice), care, în aceste cazuri, se 
asociază cu reac iile inflamatorii caracteristice atropatiei macro- 
cristaline. 

Rolul membranei sinoviale 

Una din cauzele degradării matricei cartilaginoase în osteoar- 
trită sunt schimbările în membrana sinovială, care, în urma unor 
perturbări autoimune, e capabilă să sintetizeze substan e de natură 
polipeptidică, mediatori de inflama ie, ce determină declanşarea 
unui proces inflamator persistent, care, la rândul său, provoacă 
alterări biochimice ale cartilajului articular, implică modificarea 
proprietă ilor sale mecanice: îndeosebi, determină diminuarea 
ac iunii de amortizare a solicitărilor mecanice la care este supus 
osul subcondral. Această situa ie accelerează distruc ia cartilajului 
în zonele vizate, determinând diminuarea capacită ii de distribuire 
a solicitărilor, creşterea sarcinilor cartilajului învecinat, cu pro- 
gresarea procesului chiar în ariile ini ial neportante. 

Dezagregarea cartilajului articular implică eliberarea în cavi- 
tatea articulară a unor fragmente şi detritusuri celulare, care pro- 
voacă o reac ie inflamatorie din partea sinoviei articulare, declan- 
şând un proces inflamator persistent, ce implică aderen a unei hi- 
drartroze şi schimbarea structurii lichidului sinovial (fig. 310). 
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Fig. 310. Sinovită proliferativă persistentă. 
Proliferare fibroblastică neuniformă, infiltrate limfoplasmocitare cu 
îngroşarea membranei sinoviale. 


CLASIFICAREA OSTEOARTRITELOR 


a.Primare: 
spondiloză, spondiloartroză; 
osteoartroză intervertebrală; 
osteoartroză endemică; 
hiperostoză idiopatică. 
b.Secundară. 
Artrozele primare (idiopatice) se localizează la: 

— mână: nodulii Heberden şi Bouchard; 

— picior: halux rigidus, artroza primei articula ii metatar- 
so-falangiene; 

— genunchi: gonartroză, sindromul femuro-patelar; 
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— şold: concentrică sau centrală; 
— coloana vertebrală: spondiloză, hiperostoză scheletală 

idiopatică. 

e Artrozele generalizate: includ cel pu in trei articula ii, de 
obicei Mici. 

e Artrozele erozive: caracterizate prin  distrucie 
cartilaginoasă difuză cu eroziuni osoase şi sinovite. 

* Mono-, oligo-, poliosteartroză 

+ Forma nodulară, forma anodulară 

+ Artrozele secundare. În formele secundare este evident 
rolul condi iilor şi stărilor morbide care au favorizat ini ierea 
procesului degenerativ la anumite niveluri — formele secundare 
suprasolicitării articulare (cauzate de displaziile articulare, 
subluxa ii, instabilitatea articulară, hiperactivitatea profesională 
sau sportivă); formele secundare traumelor acute sau cronice 
(fracturi, luxa ii habituale, leziuni meniscale, hemartroză, sinovite 
posttraumatice); formele secundare deformărilor dobândite ale 
capetelor osoase (osteocondroză, osteonecroze, osteocondrite 
disecante); formele secundare artritelor (artrite bacteriene şi artrite 
reumatoide). 


Clasificarea clinico-radiografică 


Kellgren şi Lawrense (1957), Lequensne (1982) (fig. 311) au 
clasificat artrozele primare în patru grade, în func ie de severitatea 
afectării articulare. 

Gradul 1 (probabil): distruc ie superficială a cartilajului, cu 
zone de cartilaj normal, mici eroziuni superficiale. 

Gradul 2 (minim): leziuni mai extinse ale cartilajului, dar 
mai sunt prezente şi zone de cartilaj normal; este prezentă hiper- 
plazia marginală. 

Gradul 3 (mediu): pierderea totală a cartilajului în una sau 
mai multe zone portante, cu expunerea osului subcondral, prezen a 
unui număr mare de osteofite; se modifică şi con inutul suprafe e- 
lor articulare şi are loc sclerozarea osului subcondral. 
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Gradul 4 (pronun at): pierderea completă a cartilajului din 
suprafe ele articulare. 

În 1987, A. Larsen a propus o clasificare conform criteriilor 
radiografice: 

0 — lipsa semnelor radiografice; 

I — diminuarea fisurii articulare <50%; 

II — diminuarea fisurii articulare >50%; 

III — semne de remodelare minimală; 

IV — semne de remodelare medie; 

V — semne de remodelare pronun ată. 

N.S. Kossinskaia a propus clasificarea clinico- radiografică a 
osteoartritei cu trei stadii evolutive: 

I. Disconfort într-o articula ie, durere sporadică, neînsemnată, 
mai des la efort, cu atenuare în repaus, uneori sinovită exsudativă. 
Radiograma indică o diminuare neînsemnată a fisurii articulare cu 
semne slabe de osteoscleroză subcondrală. 

II. Durere persistentă cu acutizare la efort, durere în start, im- 
poten ă func ională cu pierderea capacită ii de muncă; în unele ca- 
zuri — zgomote articulare, redori, apari ia diformită ilor şi sinovitei 
proliferative. Pe radiogramă — o diminuare pronun ată a fisurii 
articulare cu discongruena suprafe elor, osteofite, scleroză 
subcondrală. 

III. Durere persistentă, care, în majoritatea cazurilor, nu se 
supune tratamentului medicamentos; schimbări pronun ate în arhi- 
tectura articulară, cu diformită i, redori şi pozi ii vicioase ale 
membrelor. În majoritatea cazurilor — incapacitate de muncă 
totală.  Radiograma: fisura articulară lipseşte totalmente, 
osteofitoză pronun ată, chisturi şi scleroză subcondrală, corpi 
osteocondromici intraarticulari. 
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Fig. 311. Stadiile evolutive ale artrozei (Kellgren şi Lequensne). 


MANIFESTĂRILE CLINICE ÎN ARTROZE 


Subiectiv, simptomele artrozelor sunt reprezentate, în princi- 
pal, de durerea şi rigiditatea postimobilizatoare. 

Obiectiv, artroza se manifestă prin limitarea mişcărilor articu- 
lare, deformări articulare şi, eventual, semne directe sau indirecte 
de vizare cartilaginoasă sau sinovială. 

DUREREA cnstituie, în general, semnul cel mai precoce şi 
mai important în artroza unei articula ii. 

Durerea mecanică. În fazele ini iale ale artrozei are o intensi- 
tate redusă şi inconstantă, comportându-se ca o durere de tip me- 
canic. Cu alte cuvinte, este în rela ie directă cu utilizarea articula- 

iei interesate. La început, durerea poate apărea doar la eforturi in- 
tense, timp îndelungat. 

Durerea de repaus. În formele grave, durerea poate fi sub- 
continuă sau continuă, persistând chiar şi în timpul orelor de repa- 
us, şi noaptea. Deoarece cartilajul este lipsit de termina ii nervoa- 
se, durerea articulară din artroze e cauzată de schimbările ce au 
loc în membrana capsulo-sinovială şi în osul subcondral. Leziunile 
de tip condromalacic pur debutează practic asimptomatic. 

Durerea nocturnă. Prezentă în cazurile cele mai grave de ar- 
troză, această durere este corelată cu o pronun ată inflama ie sino- 
vială, cum se întâmplă în artrite, sau cu modificările vasculare ale 
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osului subcondral. Factorii responsabili de creşterea presiunii ve- 
noase prin reducerea patului vascular în esutul osos spongios con- 
secutiv osteosclerozei sau hiperemiei sunt responsabili şi de remo- 
delarea lamelelor osoase în ariile suprasolicitate func ional. 


Limitarea mişcărilor articulare 


După repausul nocturn sau după imobilizarea pe o anumită 
perioadă de timp, articula ia vizată prezintă o incapacitate certă de 
reluare a mobilită ii sale obişnuite. Această rigiditate dispare, în 
general, după câteva minute de exerci ii, când articula ia se „încăl- 
zeşte”. În artroze, rigiditatea de imobilizare are o durată mult mai 
scurtă decât în bolile reumatice inflamatorii (artrita reumatoidă în 
care rigiditatea, predominant matinală, poate persista chiar câteva 
ore). 

În articula iile vizate de procesul artrozei se observă o tendin- 

ă de reducere a excursiei mişcărilor caracteristice. Această limita- 
re este în strânsă corela ie cu un mecanism antalgic şi cu fenome- 
nele de contractură musculară (limitarea antalgică). 

Limitarea mişcărilor este cauzată de alterările arhitecturii arti- 
culare, cu deformarea pronun ată a articula iei, care sunt provocate 
de un proces degenerativ, cum este artroza. 

Limitarea mişcărilor articulare din artroze se instalează gra- 
dal, uneori fără a fi sesizată. 


Deforma iile articulare 


Nodozită i. Artroza poate conferi articula iei afectate un as- 
pect grosolan predominant în raport cu procesele distructive ale 
capetelor osoase. Osteofitele pot, de fapt, determina apari ia nodo- 
zită ilor, vizibile la inspec ie şi mult mai bine eviden iate la palpa- 
rea capetelor articulare. 

Dezaxări. Diformită i ale capetelor articulare sunt dezaxările 
segmentelor scheletale — nişte deformări caracteristice cazurilor de 
artroză deformantă (fig. 312). 
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Zgomote articulare legate de mobilizare. Degenerarea carti- 
lajului articular poate fi relevată de apari ia cracmentelor, crepita- 
iilor sau a altor zgomote articulare, la palpare sau la mobilizarea 
articula iei. 

Semne obiective de implicare a sinovialei. Implicarea sino- 
vialei în procesul de dezvoltare a artrozei este sugerată obiectiv de 
tumefierea esuturilor periarticulare şi nu rareori de prezen a unui 
revărsat articular (hidrartroză). Dacă componenta inflamatorie a 
artrozei este deosebit de pronun ată, la nivelul articula iei vizate 
apare şi creşterea temperaturii locale (calor). Roşea a (rubor) la 
nivelul unei articula ii artrozice se depistează numai în formele 
inflamatorii accentuate, mai ales la nivelul articula iilor mici ale 
mâinilor şi picioarelor, care apare când artroza se asociază cu 
artropatia microcristalină (guta, pseudoguta). 


Fig. 312. Diformitate în varus a gambei în gonartroză de gr. III. 


TRATAMENTUL ARTROZELOR 


1. Tratamentul medicamentos. Acest tip de terapie se ba- 
zează pe folosirea substan elor chimice cu efect condroprotector, 
analgezic şi antiinflamator. 

Substan ele antiinflamatorii nonsteroide includ medica- 
mentele care au proprietatea de a reduce sau suprima simptomele 
şi semnele de inflama ie. 
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Antiinflamatoarele nonsteroide diferă, după sensibilitate, de 
la o substan ă la alta, din punctul de vedere al proprietă ilor tera- 
peutice, frecven ei şi gravită ii efectelor colaterale. Sunt indicate 
mai ales în tratamentul puseelor inflamatorii ale artrozei. Datorită 
bunei lor toleran e, pot fi administrate chiar şi perioade îndelunga- 
te. Preferin ă trebuie acordată medicamentului cu cel mai bun 
raport eficacitate/tolerabilitate. 

Preparatele hormonale. În general, steroizii nu sunt indica i 
în tratamentul artrozelor, din cauza riscurilor efectelor adverse 
(osteoporoză, hipertensiune, diabet, boală ulceroasă etc.), care de- 
păşesc efectele pozitive. Ei se indică doar în formele exsudative 
ale articula iilor portante, mai mult ca terapie locală. Perfuziile in- 
traarticulare se vor efectua în condi ii de sterilitate deosebită, la 
indica ii stricte. 

2. Tratamentul fizioterapeutic 

Scopurile terapiei fizice în tratamentul artrozei sunt: 

— reducerea durerii; 

— prevenirea sau reducerea contracturii musculare; 

— îmbunătă irea func iei articulare. 

3. Tratamentul ortopedic şi chirurgical 

Multe probleme în artroze pot fi rezolvate prin ac iuni de 
natură ortopedică. Acestea pot fi clasificate în două categorii: 
nesângerânde (orteze) şi sângerânde (interven iile chirurgicale). 

Procedeele ortopedice nesângerânde (orteze) se bazează pe 
utilizarea aparatelor, care au ca scop punerea în repaus (protejarea, 
corijarea sau sus inerea) a articula iei afectate. Aceasta se ob ine, 
de exemplu, cu apărători din diverse materiale pentru articula iile 
periferice, corsete pentru coloana vertebrală, talonete şi încăl ă- 
minte ortopedică adecvată pentru picioare. Mai pot intra în această 
categorie de procedee trac iunea, practicată, îndeosebi, în trata- 
mentul anumitor forme de artroză vertebrală. În cazul artrozelor 
de la nivelul membrelor inferioare — folosirea unui baston sau a 
cârjelor. 
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Procedeele ortopedice sângerânde în tratamentul artrozei 
sunt variate, satisfăcând multiple exigen e. Interven iile chirurgi- 
cale pot fi clasificate în preventive şi curative. 

Interven iile preventive se practică în fazele ini iale ale artro- 
zei, în scopul eliminării eventualelor condi ii patologice responsa- 
bile de o evolu ie inevitabilă către artroza secundară (devieri axia- 
le marcate cu modificarea axei de încărcare, corpii liberi articulari, 
leziuni capsulo-ligamentare cu laxitate şi mişcări anormale etc.). 

Interven iile curative sunt solicitate, de regulă, în formele 
avansate şi grave de artroză. Au ca scop eliminarea acuzelor rebe- 
le la alte metode, în particular durerea, şi, pe cât e posibil, recupe- 
rarea func ionalită ii articulare. Interven iile curative pot fi clasifi- 
cate în: 

— interven ii simptomatice, care se limitează la interven ie 
asupra unuia din simptomele maladiei, durerea; 

— interven ii de denervare; 

— interven ii reparatorii, în scopul îmbunătă irii performan e- 
lor func ionale ale articula iei: osteotomii corective, cheiloplastice 
etc.; 

— interven ii substitutive, în care o parte sau întreaga articula- 

ie este substituită cu proteze artificiale, artroplastii (fig. 313); 

— interven ii de înlăturare, în care se îndepărtează păr ile grav 
lezate sau cauza anumitor limitări func ionale (interven iile de 
rezec ie), chiar artrodezarea, care presupune extirparea completă a 
articula iei, cu fuzionarea celor două capete articulare. 

Chirurgia ortopedică modernă se orientează mai mult spre 
interven iile de tip reparator şi substitutiv şi recurge din ce în ce 
mai rar la interven iile de artrodeză, care în practică se utilizează 
numai în tratamentul coloanei vertebrale şi al articula iilor mici ale 
mâinilor şi picioarelor. 
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Fig. 313. Artroplastie totală de şold. 


MALADIILE INFLAMATORII CRONICE ALE 
ARTICULA IILOR (ARTRITELE) 


Maladiile inflamatorii cronice ale articula iilor (artritele) se 
caracterizează prin dereglări autoimune şi inflama ie persistentă în 
articula iile sinoviale şi coloana vertebrală. 

Având o etiologie şi patogeneză diferită, comune pentru aces- 
te boli sunt: evolu ia negativă a procesului, manifestată prin artrite 
şi spondiloartrite persistente, durerea, impoten a func ională a apa- 
ratului locomotor şi, ca rezultat, invalidizarea pacientului. 

Clasificarea celor mai răspândite artrite: 

1. Artrita reumatoidă (AR). 

2. Artrita cronică juvenilă (ACJ). 

3. Spondiloartrita anchilozantă idiopatică (SpA). 

4. Artritele seronegative asociate cu spondilită: 

a) artrita psoriazică; 
b) artritele reactive. 

Etiologie 

Nici până azi etiologia nu este bine cunoscută şi prezintă inte- 
res pentru specialiştii în domeniu. Oricum, sunt cunoscu i unii fac- 
tori etiologici care provoacă diferite forme de artrite: 

1. În artrita reumatoidă — virusurile herpes, Epstein-Barr: 

a) retrovirusurile (inclusiv virusul uman T-limfotrop tip I); 
b) rubeola, parvovirusul B-19, citomegalovirusul; 
c) mycoplasma (M. arrritidis). 
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2. În artrita cronică juvenilă — mycoplasma, diferite virusuri 
(rubeola). 

Factorii predispozan i: traumele, stresul psihoemo ional. 

3. În spondiloartrita anchilozantă idiopatică — Klebsiella, ente- 
robacteriile. 

4. În artrita reactivă: 

a) Shigella flexneri: 

b) Salmonella thyphimurium; 

c) Yersinia enterocolică; 

d) Chlamydia trachomatis. 

Patogeneza artritei reumatoide 

Structurile articulare (sinovia, cartilajul, capsula şi osul sub- 
condral) sunt implicate în mare măsură în veriga patogenetică a 
reumatismelor articulare. Se ştie că esutul sinovial posedă mai 
multe func ii fiziologice: 

1) men ine suprafa a tisulară neaderentă; 

2) lubrifiază cartilajul şi contribuie la alimentarea condrocite- 
lor; 

3) participă activ la homeostazia lichidului sinovial. 

Artrita reumatoidă sinoviala articulară (fig. 314) se caracteri- 
zează printr-o mul ime de celule cu fenotip şi capacită i func iona- 
le specifice (cu proprietă i de antigen), aflate de cele mai multe ori 
în stare de activare şi având ca rezultat final declanşarea unui pro- 
ces inflamator, autoimun, manifestat prin dezvoltarea panusului si- 
novial şi a leziunilor distructive la nivelul os-cartilaj (locul de dez- 
voltare a panusului, care formează eroziuni marginale vizibile). S- 
a constatat că invazia panusului este mai mare la nivelul articula- 

iilor mici, în timp ce la şold sau la genunchi există un strat de fib- 

roblaste, care separă panusul de cartilaj. Acest fenomen explică 
apari ia eroziunilor osoase în articula iile mici, în timp ce în şold 
sau genunchi se produce o degradare a spa iului articular şi, mai 
rar, eroziuni. 
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Fig. 314. Schimbări proliferative în sinovia articulară. 


AR este o maladie multifactorială, la dezvoltarea căreia parti- 
cipă factori exogeni (infec iile) şi endogeni (factorii genetici). In- 
fec iile joacă rolul trigger (virusurile herpes, Epstein-Barr etc.). 
Lipsa datelor de certitudine în dezvoltarea AR, după o infec ie 
suportată, lasă multe întrebări fără răspuns şi nu permite folosirea 
terapiei etiotrope la momentul oportun. 

Predispunerea ereditară şi asocierea cu complexul major de 
histocompatibilitate HLA DR, HLA DR3, HLA DR; se explică 
prin prezen a unui epitop comun pe toate moleculele HLA. Ac io- 
narea asupra acestei verigi a patogenezei artritei reumatoide con- 
stituie viitorul terapiei medicamentoase. 


Clasificarea artritei reumatoide: 


1. Varianta de afectare a articula iilor: 
a) poliartrită; 
b) oligoartrită; 
c) monoartrită. 
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2. Serologia: 

a) FR pozitiv; 
b) FR negativ. 

3. Activitatea procesului inflamator (în majoritatea cazurilor, 
conform VSH): 

a) 0- VSH 0-12 mm/oră; 

b) I- VSH 12-20 mm/oră; 

c) IH- VSH 21-40 mm/oră; 

d) III — VSH mai mult de 40 mm/oră. 

4. Semnele radiografice (Steinbrocker) (fig. 315): 

Stadiul I: semne de osteoporoză fără distruc ii. 

Stadiul II: semne de osteoporoză, distruc ie neînsemnată a 
cartilajului şi osului subcondral, chisturi osoase solitare, degrada- 
rea fisurii articulare. 

Stadiul III: osteoporoză pronun ată, distruc ie severă a cartila- 
Jului şi osului subcondral, chisturi osoase multiple, degradarea fi- 
surii articulare, subluxa ii şi devieri ale componentelor articulare. 

Stadiul IV: semnele stadiului III asociate cu anchilozarea arti- 
cula iei. 

5. Evolu ia procesului (lentă, rapidă-progresivă). 

6. Indicele func ional-activ (IFA). 
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Fig. 315. Semnele radiografice (Steinbrocker). 
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Criteriile de diagnosticare în artrita reumatoidă 
(ARA 1987): 


— redoarea matinală cu durata de minimum o oră, prezentă 
de cel pu in 6 săptămâni; 

—  tumefierea a minimum 3 articula ii de cel pu in 6 săptămâ- 
ni; 

—  tumefierea articula iilor radiocarpiene, metacarpiene, inter- 
falangiene de cel pu in 6 săptămâni; 

—  tumefierea articula iilor simultan şi simetric; 

— modificări radiografice ale mâinii, tipice pentru poliartrita 
reumatoidă, ce include obligatoriu osteoporoză şi eroziuni 
(fig. 316); 

— prezen a nodulilor reumatoizi — noduli subcutana i, locali- 
za i în regiunea proeminărilor osoase, pe suprafa a extensorie sau 
în apropierea articula iilor; 

— determinarea factorului reumatoid printr-o metodă a cărei 
sensibilitate dă o pozitivitate sub 5% la lotul martor. 

Diagnosticul pozitiv se stabileşte când sunt prezente cel pu in 
4 din aceste criterii. 

Criteriile Colegiului Reumatologilor din SUA (ARA, 1987) 
nu sunt destul de informative în stadiile de debut al maladiei, fapt 
ce a necesitat determinarea semnelor clinice ce permit precizarea 
diagnosticului în stadiile de debut. 
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Fig. 316. Diformită ile mâinii în artrita reumatoidă. 


Clinica: 

— durere, edema iere, rigiditate articulară în 3 sau mai multe 
articula ii mici ale mâinii şi ale piciorului (IFP, MCF), artrite si- 
metrice; 

— redoare matinală mai mult de 30 de minute; 

„semnul de presiune” palmară şi plantară pozitiv. 

Testele de laborator: 

— VSH majorată (> 25 mm/h); 

— PCR, FR, fosfataza alcalină — cu nivel sporit; 


— anemie. 
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Fig. 317. Diformită i avansate ale piciorului în AR. 


Tratamentul 

Se bazează pe cunoaşterea dereglărilor autoimune, a debutului 
şi evolu iei bolii şi polimorfismului alterărilor osteoarticulare. 
Efectul curativ al tratamentului corelează cu timpul indica iei tera- 
piei adecvate, fapt ce este posibil numai în cazul stabilirii unui 
diagnostic corect şi precoce al bolii. 

În prezent, nu există metode de vindecare deplină a AR şi a 
spondiloartritelor seronegative; excep ie fac doar unele artrite 
reactive. Din această cauză este foarte importantă indica ia preco- 
ce a tratamentului adecvat, care ar putea preveni afectările irever- 
sibile ale articula iilor, coloanei vertebrale, organelor interne. 

Managementul antiinflamator include preparate ce modifică 
simptomele bolii (SMARD) şi preparatele ce modifică boala — tra- 
tament remisiv (DMARD) (desease modifing antirheumatic dru- 
gs). 

Primul grup (SMARD) include următoarele preparate: 

— antiinflamatoarele nesteroide (AINS); 

— glucocorticoizii (GC), care nu influen ează dezvoltarea şi 
ritmul progresării distruc iei cartilajului şi oaselor. 

Preparatele din grupul al doilea (DMARD) sunt: 

— metotrexat; 

— sulfasalazynă; 
d-penicillamină; 

— săruri de aur. 
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Sunt capabile să influen eze activ evolu ia bolii, să împiedice 
şi chiar să stopeze dezvoltarea eroziunilor şi anchilozarea articula- 
iilor, ceea ce înseamnă că va fi păstrată func ia articula iilor şi a 
coloanei vertebrale pe o perioadă îndelungată. Tratamentul simp- 
tomatic prevede, în primul rând, indicarea AINS — baza remediilor 
farmacologice în această maladie. 

Tratamentul ortopedic 

Repausul general sau segmentar indicat în perioada de debut a 
AR sau a altei boli inflamatorii articulare şi, mai târziu, în perioa- 
da de recidivă a inflama iei joacă un rol important în tratamentul 
acestor boli. Prin repaus se realizează: înlăturarea stresului asupra 
cartilajului şi osului subcondral, îmbunătă irea microcircula iei şi 
diminuarea edemului tisular, ameliorarea durerii. 

Repausul general este utilizat destul de rar şi li se indică pa- 
cien ilor febrili, cu fenomene de afectare articulară sistemică deo- 
sebit de severă. Pentru ceilal i este suficient repausul general de 4— 
6 ore. Criteriile de mobilizare sunt îndeosebi cele clinice: scăderea 
temperaturii, reducerea duratei redorii matinale, îmbunătă irea 
gradului de mişcare şi a abilită ii segmentare etc. Repausul nu tre- 
buie să depăşească 10-14 zile. 

Repausul segmentar în AR urmăreşte două scopuri: 

1) ameliorarea durerii şi inflama iei în formele uşoare de 
afectare periarticulară, în lipsa manifestărilor sistemice; 

2) protec ia articula iilor. 

Mijloacele variază de la simpla recomandare de a nu utiliza 
unele articula ii până la aplicarea unei game largi de aparate de 
conten ie (atele, orteze etc.) (fig. 315). 
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Fig. 318. Orteză pentru sus inerea func iei genunchiului. 


Psihoterapia este utilă şi are drept scop ca bolnavii să fie in- 
forma 1 corect despre natura bolii, mijloacele terapeutice disponi- 
bile şi durata tratamentului, limitele şi impactul acestora asupra 
organismului, necesitatea controlului medical periodic etc. Onesti- 
tatea, calmul şi răbdarea în orice împrejurare asigură o rela ie nor- 
mală între medic şi pacient. Cooperarea cu membrii familiei şi, 
uneori, utilizarea mijloacelor medicamentoase auxiliare (de exem- 
plu, barbiturate, anxiolitice, fenotiazine etc.) sunt necesare. 


Principiile tratamentului chirurgical 


1. Interven ia chirurgicală trebuie să aibă o eficien ă maximă. 

2. Chirurgul trebuie să colaboreze şi cu ali specialişti (reu- 
matolog, medic de familie, recuperator). 

3. Să fie individualizat în func ie de stadiul evolutiv al bolii. 
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4. Să fie aplicat, cât este posibil, în perioadele de stabilizare a 
probelor biologice de laborator. 

5. Actul chirurgical reprezintă doar o etapă în complexul tera- 
peutic şi de recuperare a pacientului. 

6. În tratamentul chirurgical al bolilor reumatice nu este obli- 
gatorie respectarea regulilor chirurgiei traumatologice sau ortope- 
dice obişnuite. 

Interven ii chirurgicale 

— 'Tenotomiile largi, cum ar fi cele de la nivelul şoldului, pen- 
tru decomprimarea articula iei coxofemurale şi reducerea pozi iei 
vicioase (coxartoze, SA). 

— Forajele epifizare de tip Cretin, Duveruay, Graber. 

— Osteotomiile, cu scop de corectare sau antalgice. 

— Rezec iile osoase pentru corectarea unei diformită 1 sau 
pentru realizarea unei artrodeze. 

— Sinovectomiile la nivelul tuturor articula iilor. Sinovecto- 
mia este o opera ie excelentă, care ameliorează evolu ia locală şi 
generală a bolii. A fost realizată pentru prima oară în 18809, de 
Volkman. 

— Capsulotomiile (Herbert, d“Aubigne, Campbell) sunt indi- 
cate în retrac iile articulare instalate şi în contracturile reductibile. 
Genunchiul şi şoldul sunt cele mai frecvent abordate pentru acest 
tip de interven ii. Aproape întotdeauna se asociază cu tenotomia 
sau cu alungirea tendinoasă. 

—  Artrodezele, în scop terapeutic şi de corectare, se folosesc 
în ultimă instan ă. 

—  Debridările articulare sunt indicate, îndeosebi, în stadiile 
avansate ale bolii. 

—  Artroplastia este cea mai modernă opera ie în artrita reumatoi- 
dă. 

Indica iile tratamentului chirurgical 

În bolile reumatice, acestea sunt legate de momentul inter- 
ven iei. Practic, se poate interveni chirurgical în toate fazele bolii. 
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Faza de debut poate fi influen ată prin actul chirurgical ce în- 
trerupe o verigă din lan ul patogenic al fenomenelor clinice. Sinov- 
ectomia precoce este cel mai eficient remediu medical în stadiile 
incipiente ale bolii, când cartilajul articular nu este afectat. 

În fazele tardive şi de sechele, când pe primul plan apar re- 
dorile şi diformită ile, vor fi indicate debridările articulare, capsu- 
lotomiile, osteotomiile, artrodezele şi artroplastiile (fig. 319). 


Fig. 319. Artrodeza articula iei pumnului. 


ARTROZA DEFORMANTĂ A ARTICULA IEI 
ŞOLDULUI (COXARTROZA) 


Este o maladie generativ-distrofică a articula iei şoldului, care 
se caracterizează prin destruc ia cartilajului articular al capului fe- 


546 


mural şi al acetabulumului, cauzată de mai mul i factori. A fost 
descrisă de Hunter în 1743, mult timp fiind considerată o boală a 
bătrâne ii (morbus sinilis). T. Muller, în 1911, a numit-o arthrosis 
deformans — denumire foarte frecvent utilizată şi în prezent. 

Coxartroza ocupă I loc printre osteoartrozele articula iilor 
mari şi constituie cca 25% din ele. În coxartroze, invaliditatea este 
de 3 ori mai înaltă decât în artroza articula iei genunchiului şi de 7 
ori — decât în artroza articula iei gleznei (V. Guriev, 1984). 

Etiologie 

Maladia este o patologie polietiologică, dar monopatogenică. 
Cauze ale declanşării sunt un şir de patologii, iar în multe cazuri, 
cauza rămâne necunoscută. Din aceste considerente, coxartrozele 
sunt clasificate în primare şi secundare. 

Coxartrozele primare se mai numesc şi idiopatice; cauza lor 
pot fi unii factori de ordin general sau constitu ional, care pe la 
vârsta de 40 ani şi mai târziu conduc la dereglări metabolice ale 
cartilajului forma iunilor osoase ce formează articula ia şoldului şi 
apoi la destruc ia lui. 

Coxartrozele secundare sunt consecin e ale unor patologii, 
traumatisme locale ale articula iei şoldului. 

Patologiile congenitale ale şoldului: 

—  displazia luxantă a şoldului (fig. 320); 

—  displazia spondiloepifizară şi altele, de regulă, evoluează în 
coxartroze secundare. 

Coxartroza secundară poate surveni în urma unor patologii 
vasculare şi traumatice ale şoldului: 

— epifizioliza capului femural; 

—  osteocondroza capului femural — maladia Legg-Calve-Pert- 
hes; 

— luxa îi, fracturi-luxa ii ale capului femural; 

— fracturi de cap şi col femural; 

— fracturi ale cotilului. 
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Fig. 320. Coxartroză displazică de gradul III. 


Coxartroza secundară, de asemenea, poate fi consecin ă a pro- 
ceselor infec ioase-purulente, specifice (tbc), precum şi a artritei 
reumatoide. În func ie de factorii ce pot cauza patologia, coxartro- 
zele pot avea următoarele forme (A. A. Korj, 1997): 

— involutive; 

— displazice; 

— postosteocondrozice (consecin ă a maladiei Legg-Calve- 
Perthes); 

— după patologii vasculare (după necroza avasculară de cap 
femural); 
posttraumatice; 
postinfec ioase; 

— artroză metabolică toxică; 

— idiopatice. 

Patogenie 

Indiferent de cauza declanşării maladiei, patogenia proceselor 
ce au loc în articula ie este relativ unică. 

548 


Factorii cauzali provoacă dereglarea proceselor trofice în sec- 
torul articula iei şoldului prin structurile neurovasculare regionale, 
disfunc ia cărora conduce la dezvoltarea artrozei deformante. Ma- 
ladia se datorează şi dispropor ionalită ii dintre cerin ele func io- 
nale fa ă de cartilajul articular şi posibilită ile lui biologice, care, 
treptat, cauzează degenerarea şi destruc ia lui. 

În urma schimbării condi iilor de func ionare a capului femu- 
ral şi a acetabulumului în primul rând se dereglează func ia trofică 
a aparatului neurovascular a capsulei articulare şi a esutului osos 
subcondral al oaselor ce formează articula ia (femurului şi aceta- 
bulumului). 

Minimalizarea metabolismului cartilajului articular provoacă 
destruc ia lzozomilor condrocitelor, depolimerizarea complexelor 
proteopolizaharidelor, ceea ce conduce la necrozarea progresivă a 
condrocitelor, la început a regiunilor superficiale. În regiunile 
capului femural supuse unui efort fizic înalt apar fisuri, ulcera ii, 
suprafe e descuamate, ce dereglează func ia cartilajului. Treptat, 
procesul progresează prin diferite stadii în care destruc ia şi necro- 
za se produc concomitent cu reac iile de adaptare, reparatorii — 
formarea osteofitelor marginale, pentru a mări suprafa a de sprijin, 
a esutului conjunctiv în capsula articulară etc. 

Clinica 

1. Durerea la mers este simptomul principal. Ea apare după o 
oarecare distan ă şi impune bolnavul să se oprească pentru câteva 
minute, după care mersul este mai mult sau mai pu in uşurat. Du- 
rerea dispare în repaus. 

Din cauza durerii, mersul este şchiopătat, urcarea şi coborârea 
scărilor sunt deosebit de dureroase. „Durerile de start” sunt pro- 
nun ate, iar pe parcursul mersului se micşorează, apoi, după un 
repaus, apar din nou. Durerile din regiunea şoldului iradiază în 
articula ia genunchiului, altă dată durerea este numai în genunchi, 
fapt ce face dificilă diagnosticarea coxartrozei în debut. 

2. Unii bolnavi pot să perceapă uneori, în diferite pozi ii sau 
mişcări ale membrului pelvin, cracmente în articula ia şoldului. 
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3. Unii bolnavi pot avea episoade de blocaj al articula iei, cu 
înte irea bruscă a durerilor. 

4. Atitudinea vicioasă a şoldului apare mai târziu, datorită 
contractării musculare. Apari ia incongruen ei articulare agravează 
durerea, spasmatizarea, contractura musculară. 

Şoldul se instalează în flexie, adduc ie şi rotaie externă. 
Această pozi ie vicioasă poate fi compensată, mascată de atitudi- 
nea compensatoare a bazinului şi a coloanei vertebrale. Astfel, fle- 
xia coapsei este compensată de o hiperlordoză lombară, adduc ia 
coapsei — printr-o ridicare a bazinului pe partea bolnavă, iar rota ia 
externă — printr-o rota ie anterioară a bazinului pe partea bolnavă. 
În examinarea bolnavului numai după corec ia acestor atitudini de 
compensare se poate aprecia exact amplitudinea atitudinii vicioase 
a şoldului. 

5. Limitarea mişcărilor. Primele semne apar la inten ia bolna- 
vului de a-şi încrucişa genunchii, la imposibilitatea de a se încăl a 
pe partea bolnavă (semnul pantofului Duverney) — el se încal ă de 
la spate, flectând genunchiul. Flexia coapsei poate să fie limitată 
până la 90° sau chiar şi mai pu in. Abduc ia este limitată conside- 
rabil şi destul de precoce în raport direct cu flexia. 

Rota ia internă şi ceva mai pu in cea externă sunt limitate, în 
compara ie cu şoldul sănătos. 

6. Hipotrofia coapsei şi a fesei apare mai târziu. 

Examenul radiografic 

Radiograma pune în eviden ă: pensarea (micşorarea) spa iului 
articular, alterarea structurilor osoase ale capului femural şi ale 
cotilului, cu deformarea lor, osteofitoza şi deplasarea capului în 
raport cu cotilul. 

1. Pensarea spa iului articular traduce uzura cartilajului arti- 
cular, care în debutul patologiei încă poate să lipsească (fig. 321). 
Acest semn este mai precoce şi mai pronun at în coxartrozele se- 
cundare, mai ales în cele displazice, preponderent în polarea supe- 
rioară. În alte cazuri, minimalizarea spa iului articular are loc în 
regiunea centrală. 
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Fig. 321. Pensarea spa iului articular în coxartroza de gradele I-II. 


2. Alterarea structurii osoase constă în osteoscleroză şi chis- 
turile capului femural şi ale cotilului. 

Osteoscleroza se întâlneşte în zona de sprijin a capului femu- 
ral. Această zonă de condensare osoasă poate să aibă o formă ova- 
lă sau triunghiulară, cu baza superioară şi vârful în centrul capului 
femural (conul de uzură Trueta). La nivelul cotilului, osteosclero- 
za se situează deasupra sprâncenei cotiloidului. În coxartroza cu 
pensare articulară centrală osteoscleroza se situează pe por iunea 
internă a capului femural, în zona fovea capatis şi la nivelul fun- 
dului cotilului. 

Geodele (chisturile) se întâlnesc frecvent în artroza şoldului şi 
se găsesc la nivelul capului femural, în zona portantă, precum şi la 
nivelul cotilului. Ele au o formă rotundă sau ovală, sunt unice sau 
multiple, în formă de fagure. În tomografii ele pot fi determinate şi 
comunicări cu cavitatea articulară printr-un mic orificiu. 

3. Osteofitoza se dezvoltă la periferia învelişului femural. La 
nivelul cotilului, osteofitoza marginală se prelungeşte în afara 
sprâncenei cotilului, iar în cavitate formează, între capul femurului 


551 


şi fundul cotilului, o lamă osoasă paralelă cu fundul couilului. Ra- 
diografic, are aspect de cotil cu fundul dublu (fig. 322). 

Osteofitoza cefalică ia naştere la nivelul trecerii capului în col 
şi în jurul fovei capului. La baza capului, osteofitele se dezvoltă în 
formă de coroană, care înconjoară partea internă a cotilului şi îi dă 
capului femural aspectul unei ciuperci. 


Fig. 322. Coxartroză de gradul II: osteofitoza capului femural şi a 
cotilului. 


Fig. 323 Coxartroză de gradul III: modificarea capului femural 
ŞI a cotilului. 
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4. Modificarea formei capului femural şi a cotilului este frec- 
ventă pe radiografii (fig. 323). Capul femural apare turtit în sens 
vertical, ca urmare a unei înfundări produse în zona de sprijin, slă- 
bită de prezen a geodelor osoase. Cavitatea cotiloidă prezintă o în- 
clinare mare a plafonului cotiloidian, ceea ce duce la ovalizarea 
cotilului. 

Conform clasificării N.S. Kosinskaia (1961), manifestările ra- 
diografice în diferite stadii sunt destul de caracteristice. 

În stadiul I (fig. 321) apare o micşorare moderată a articula i- 
ei, mici osteofite marginale ale cotilului, mai ales în sprânceana 
superioară, fapt ce creează impresia de afundare a cotilului. În 
regiunea sprâncenei superioare a cotilului apare osteoscleroza sub- 
condrală, concomitent cu cea din regiunea capului femural. Osteo- 
fitoza cefalică se întâlneşte foarte rar în I stadiu. 

În stadiul II (fig. 322) al coxartrozei, concomitent cu avansa- 
rea sindromului algic şi limitarea mişcărilor, radiograma se 
constată o pensare evidentă a spaiului articular, creşterea 
osteofitozei cotiloidiene şi cefalice femurale, care măresc 
suprafa a articulară a acestor elemente. 

Osteofitele de pe sprânceana inferioară a cotilului treptat 
împing cranial capul femural, subluxându-l. Osteofitul masiv al 
sprâncenei superioare a cotilului şi capul femural deformat sublu- 
xat formează împreună o neoartroză. 

În stadiul III (fig. 323) manifestările clinice sunt foarte expre- 
sive; radiografic, predomină manifestările de destruc ie: distan a 
articulară treptat dispare, suprafe ele osoase lipsite de stratul carti- 
laginos sunt divizate de o interlinie neuniformă, sub ire. Capul fe- 
mural şi fosa cotiloidă sunt puternic deformate. Se schimbă şi 
structura osoasă: unele sectoare — de osteoporoză, chisturi; altele — 
de scleroză. Masa substan ei osoase creşte pe contul osteofitozei; 
în compara ie cu norma. 

Diagnosticul diferen ial 

Acest diagnostic prezintă unele dificultă i, mai ales la copii şi 
adolescen i, în perioadele ini iale ale patologiei. Artroza trebuie 
diferen iată de artrita cronică, care, concomitent cu manifestările 
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inflamatorii clinice, radiografic va fi ca o artroză. Dinamica evolu- 

iei maladiei dă posibilitatea de a determina caracterul inflamator 
al procesului, care tot cu artroză se finalizează. Cu necroza asepti- 
că a capului femural (maladia Chandler) diagnosticul diferen ial se 
face numai prin manifestările radiografice. 

Tratamentul 

Conform datelor de ultimă oră, coxartroza este o boală ce ine 
de domeniul chirurgiei ortopedice. Tratamentul poate fi eficient 
dacă este efectuat în scopul restabilirii echilibrului fiziologic din- 
tre rezisten a structurilor tisulare şi presiunea suportată de articula- 
ie. Primele necesită să fie ameliorate, celelalte — scăzute. 

În literatura rusă (A.A. Korj, 1997) se admite şi tratamentul 
conservator, care are drept scop diminuarea sindromului algic, 
ameliorarea trofică în regiunea articula iei, în primul rând a carti- 
lajului articular. 

La debutul maladiei, terapia conservatoare poate ameliora sin- 
dromul algic, mersul pe o perioadă de remisiune. Terapia conser- 
vatoare trebuie să se bazeze pe utilizarea preparatelor care vor 
ameliora microcircula ia, vor stimula metabolismul şi regenerarea 
în cartilajul articular. 

1. Dintre ac iunile nemedicamentoase cele mai importante 
sunt masajul şi gimnastica curativă, care trebuie efectuate cong- 
tient şi pe o lungă durată. 

2. Fizioterapia — fonoforeză cu hydrocortizon, electroforeză 
cu litiu, fototerapie cu raze laser, băi cu apă ce con ine sulf (Ca- 
hul) şi radon (Hmelnik), aplica ii de ozocherită, parafină, nămol. 

3. Dintre preparatele medicamentoase la etapele ini iale I-II — 
contrical (inhibitor al proteazelor): 

—  artreparon (mulcatrun) — are tropism la cartilajul distrofic 
al articula iei, ameliorează metabolismul articular, favorizează re- 
para ia cartilajului; 

—  antiinflamatoarele nesteroide (diclofenac, naprosin, piroxi- 
cam ş.a.); 

— analgezice (dexalgin ş.a). 
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4. Despovărarea articula iei prin cârje, baston, trac ie prin 
manşon. 

Tratamentul chirurgical 

Numai tratamentul chirurgical îl poate salva pe bolnav de 
dureri pe un termen îndelungat. Sunt 2 grupe de opera ii, în func ie 
de scop. 

1. Opera iile curativ-profilactice — se efectuează până la dez- 
voltarea clinică a artrozei sau în stadiul ini ial, când încă se poate 
restabili biomecanica articula iei în displazia ei, se poate ameliora 
microcircula ia, se poate lichida deplasarea fragmentelor şi resta- 
bili axa în consolidarea incorectă a fracturilor: 

—  osteotomiile extraarticulare de corec ie în displaziile evi- 
dente; 

—  osteotomiile subtrohanteriene de valgizare, varizare, de 
derota ie; opera iile supraacetabulare de reconstruc ie; 

— opera iile de lichidare a hiperpresiunii în articula ie (opera- 

ia Voss); 

— abla ia din capul femural a esutului necrotizat osos prin 
rezec ie segmentară sau din canalul format extraarticular prin col, 
trohanter şi completarea defectelor cu transplant osos sau cu imp- 
lanturi din ceramică. 

2. Opera iile curative pot fi clasificate în 2 grupe: paliative şi 
patogenetice. Ele au de rezolvat trei scopuri: reducerea durerilor, 
majorarea amplitudinii de mişcări şi stoparea procesului degenera- 
tiv în articula ie. 

a. Opera ia Voss de deten ă musculară prin sec ionarea mare- 
lui trohanter, tractului ilios tibial şi a muşchilor adductori sau vari- 
anta Cordier, care le asociază cu sec ionarea muşchiului ilio- 
psoas. 

b. Osteotomia intertrohanteriană, argumentată biomecanic de 
Pawwels. El a demonstrat posibilitatea optimizării corela iei capu- 
lui femural şi cotilului, schimbarea zonelor supraîmpovărate, scoa- 
terea de sub povară a zonei deteriorate (fig. 324). 
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Fig. 324 Osteotomia intertrohanteriană de valgizare şi medializare. 


c. Osteotomie subtrohanteriană McMurray de varizare, valgi- 
zare, detorsie, flexo-extensorie, de medializare, scurtare. Fixarea 
cu plăci speciale evită imobilizarea ghipsată, cu începerea precoce 
a mişcărilor. 

d. Artroplastia şoldului este o interven ie chirurgicală radica- 
lă, care constă în înlocuirea articula iei bolnave cu o endoproteză 
totală de şold. Este indicată în coxartroza de grad avansat şi în ar- 
troza bilaterală la bolnavii de peste 60 ani, cărora alte interven ii 
nu le vor asigura rezultate bune. 

Artroplastiile totale de şold pot fi necimentate şi cimentate. 

În varianta necimentată componentul acetabular şi cel femural 
se fixează prin press-fit în structurile osoase respective, iar în cea 
cimentată — prin utilizarea cimentului acrilic (polimetilacrildime- 
til) al unuia sau al ambelor componente (acetabular sau şi cel fe- 
mural) (fig. 325). 
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Fig. 325. Artroplastie totală cimentată de şold în coxartroza de gradul 
TI. 


e. Artrodeza articula iei şoldului poate fi efectuată la persoa- 
nele tinere, adultul tânăr, în coxartroze unilaterale, cu articula ia 
genunchiului la acelaşi membru şi a coloanei lombare normale etc. 


Bibliografie 


1. Tratat de patologie chirurgicală (sub redac ia E. Proca). 
Bucureşti, 1988, vol. III, p. 626-643. 
2. P. Botez. Artroplastia protetică de şold. Iaşi, 2003, 251 p. 


3. . ypuee. OKC pTpos3 n ero onep ropnoe neuenue. 1984, 
344 c. 

4. . Opa. OKC pTpo3. KH.: ,„ YKOBOIICTBO INO Tp BM - 
TOJIOTHH H OpTONeEIHH”. .,, eCAUMH ”, 1997, rom. III, c. 404— 


414. 


557 


Artroza deformantă a articula iei genunchiului 
(gonartroza) 


Gonartroza este o maladie degenerativ-distrofică a articula iei 
genunchiului şi se caracterizează prin distrofia, uzura progresivă a 
cartilajului articular şi deformarea articula iei. Este o patologie 
foarte frecventă şi adesea şi invalidantă, îndeosebi la sexul femi- 
nin. Conform datelor OMS (1994), gonartroza este o raritate la 
persoanele de până la 35 ani, pe când la persoanele de după 70 de 
ani, schimbări radiografice se constată în 20-40% din cazuri, cu 
manifestări clinice — în 30%. La femei, inciden a gonartrozaei este 
de 2 ori mai mare înaltă la bărba i. După gradul de destruc ie 
articulară şi după invalidizare, gonartroza se situează pe locul II, 
după coxartroză. 

Etiopatogenie 

Cauza principală în declanşarea gonartrozei, ca şi în alte for- 
me de artroză, o constituie dezechilibrul func ional dintre presiu- 
nea mecanică înaltă asupra cartilajului articular şi capacită ile 
biologice ale cartilajului, cu ulterioara lui degenerare şi destruc ie. 

În mod normal, greutatea corpului se transmite articula iei ge- 
nunchiului de-a lungul axei membrului pelvin (centrul capului 
femural, centrul articula iei genunchiului şi a gleznei) şi ac ionea- 
ză asupra suprafe elor articulare cartilaginoase cu o presiune de 
2-6 kg/cm’. Şi patela, prin contrac ia muşchiului cvadriceps 
femoris, ac ionează ca factor de compresiune asupra propriului 
cartilaj şi a suprafe ei articulare anterioare a femurului cu o for ă 
de până la 75 kg/cm’. Acest echilibru fiziologic poate fi întrerupt 
atât prin creşterea supranormală a presiunilor articulare, cât şi prin 
diminuarea rezisten ei structurilor articulare, în primul rând a car- 
tilajului hialinic. 

Scăderea rezisten ei cartilajului articular poate fi rezultatul 
unor factori genetici, neurohormonali, metabolici şi de circula ie 
sangvină, dereglării metabolismului proteoglicanilor prin deficitul 
sintezei lor din cauza scăderii, chiar lipsa glucoroniltransferazei 
sau degradarea lizozomală a proteoglicanilor. De regulă, aceste fe- 
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nomene au loc în cartilajul mai multor articula ii şi au un caracter 
de poliartroză. În aceste situa ii, gonartroza este primară. Favori- 
zează declanşarea gonartrozei primare hipotiroidismul şi meno- 
pauza, prin scăderea estrogenilor ce protejează cartilajul hialinic. 

Gonartrozele secundare sunt provocate de creşterea presiunii 
asupra cartilajului hialinic, din cauze intra- şi extraarticulare. 

Cauzele intraarticulare: 

— traumatismele intraarticulare — fracturi de condili femurali, 
ale platoului tibial, ale rotulei, cu dereglarea congruen ei articula- 
re; 

— leziunile meniscale sau ligamentare; 

— meniscectomiile totale, care cauzează 10-15% din gonar- 
troze, deoarece lipsa meniscului favorizează creşterea presiunilor 
articulare; lipsa meniscului intern cauzează dezaxarea în varus şi 
declanşarea artrozei în 90% (D. Anuşca, 2000); 

—  osteocondroza disecantă (maladia König); 

—  condromalaciile rotulei şi condililor femurali şi alt. 

Cauzele extraarticulare: 

—  dezaxarea genunchiului în varus cu devierea axei mecanice 
a membrului pelvin spre medial, cu supraîncărcarea compartimen- 
tului articular intern prin depăşirea rezisten ei cartilajului hialinic 
al condililor medial de femur şi de tibie, cu degenerarea lui, apoi 
destruc ia şi implicarea în procesul patologic a întregii articula ii 
femuro-tibiale; 

—  dezaxarea în valgus provoacă supraîmpovărarea comparti- 
mentului lateral al articula iei genunchiului cu aceleaşi procese 
patologice de destruc 1e a cartilajului articular; 

— în genu flexum este supraîncărcat compartimentul femuro- 
patelar, ce favorizează mai întâi dezvoltarea artrozei femuro-pate- 
lare, apoi şi a celei femuro-tibiale; 

—  instabilită ile rotulei, cu timpul, conduc la artroza patelo- 
femurală; 

—  supraîmpovărarea statică şi dinamică, cauzată de patologii- 
le din apropierea genunchiului (luxa ie de şold, coxa valga, coxa 
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vara, artrodeze de şold incorecte, inegalitatea membrelor pelvine 
incurabile şi altele). 

Evolu ia gonartrozei, precum şi a altor forme de osteoartroze, 
parcurge 5 stadii. 

Stadiul I — lezarea primară a cartilajului hialinic; se caracteri- 
zează prin discordan ă între fibrilele de colagen şi substan a funda- 
mentală a cartilajului. Suprafa a articulară nu mai este netedă ca în 
normă; condrocitele degenerează şi devin de culoare galbenă, îşi 
pierd func ia normală. 

Stadiul II — apari ia fisurilor în stratul cartilaginos, aprofunda- 
rea lor până la stratul osos subcondral; apar fragmente de cartilaj 
care excită capsula sinovială a articula iei până la inflamarea ei 
(sinovită). 

Stadiul III — apari ia hiperplaziei marginale compensatorii 
(osteofitoză, scleroză subcondrală, dispari ia cartilajului în zonele 
de maximă presiune). 

Stadiul IV — destruc ia osului subcondral, formarea chisturilor, 
osteofitozei, îngroşarea capsulei. 

Stadiul V — formarea esutului granulos în zonele de defect 
osos, deformarea severă a suprafe elor articulare, cu modificarea 
întregii articula ii, proliferarea sinovitei, esutului fibrocartilaginos 
intraarticular. 

Manifestările clinice 

Patologia începe cu apari ia durerilor în articula ia genunchiu- 
lui. Ele pot apărea treptat, dar progresiv. Mai rar, debutul maladiei 
se manifestă printr-un blocaj articular, urmat de hidroartroză. Du- 
rerea apare sau se înte eşte la urcarea şi coborârea scărilor, la mers 
îndelungat, în ortostatism prelungit. Cu timpul, intensitatea dureri- 
lor creşte, apar „durerile de start”: în repaus, durerile se calmează, 
iar la reînceperea mişcărilor, durerile devin puternice, ca apoi, du- 
pă 5-10 paşi, să diminueze pu in. Aceste „dureri de start” se expli- 
că prin faptul că la primii paşi are loc frec ia suprafe elor articula- 

iilor, pe care se sedimentează detrit cartilaginos (fragmente mici 

de cartilaj necrotizat); acest proces produce dureri. La primii paşi, 

detritul şi lichidul sinovial (în artroze, cantitatea lui este mărită; 
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uneori, şi în hidroartroze pronun ate) se deplasează spre periferia 
articula iei, în afara suprafe elor portante, şi durerile se micşorează 
sau la început chiar dispar. 

Durerile pe fa a internă a genunchiului, în spa iul poplitean, 
subrotulian cu iradieri în gambă, sunt specifice pentru gonartroză. 

Fibrozarea capsulei articulare cauzează compresiunea termi- 
na iilor nervoase ale ei şi, ca rezultat, se intensifică durerile la miş- 
care în articula ie. Din acest motiv, mişcările se reduc în volum, 
bolnavul şchiopătează. Mişcările sunt înso ite de cracmente, uneo- 
ri şi de blocaje, hidroartroze pronun ate. 

Treptat se produce dezaxarea gambei în varum, mai rar în val- 
gum, limitarea mişcărilor în extensie (10-15*), dar mai sever se li- 
mitează progresiv flexia gambei. Se limitează şi devine dureroasă 
mobilitatea laterală a rotulei. 

Manifestările radiografice ale gonartrozei 

Pe clişeele radiografice anteroposterioare şi în profil se con- 
stată reducerea spa iului articular femuro-tibial şi patelo-femural, 
fapt cauzat de scăderea straturilor de cartilaj articular al oaselor ce 
formează această articula ie (fig. 326). Pensarea articulară devine 
marcantă în stadiile avansate ale gonartrozei. 


Fig. 326. Artroza articula iei genunchiului de gradul III: a — femero- 
tibială; b — patelo-femurală. 
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Fig. 327. Dezaxarea în varum a gambei cu artroză femuro-tibială, 
preponderent a compartimentului medial. 


Se constată deviere axială, determinată pe radiogramele ante- 
roposterioare standard şi verificată prin radiograma efectuată în 
ortostatism cu împovărare şi pensarea unilaterală a spa iului arti- 
cular (fig. 327). Evidentă este scleroza subcondrală a epifizelor fe- 
murale şi tibiei, a patelei, sub- şi suprarotuliană şi a şan ului inter- 
condilian; apar osteofite marginale. 

În stadiile avansate, radiologic se constată neregularită i pe 
suprafe ele articulare — osteoscleroza suprafe elor supraîncărcate 
şi osteoporoza zonelor fără încărcătură. Se pot constata corpi os- 
teocondromi, calcificări de menisc etc. 

După expunerea manifestărilor clinice şi celor radiografice, e 
necesar de a ne referi la clasificarea clinico-radiografică propusă 
de N. Kosinskaia (1961), care actualmente se aplică frecvent. 

La etapa contemporană, un mare rol în diagnosticarea şi apre- 
cierea gradului de dezvoltare a procesului patologic în cartilaj, 
meniscuri, capsulă, aparatul capsulo-ligamentar îi revine examină- 
rii ecografice a articula iei genunchiului. Examinarea neinvazivă, 
uşor repetată, pentru a studia în dinamică evolu ia procesului pa- 
tologic, accesibilitatea şi, cel mai principal, imaginea amplă a 

562 


structurilor intraarticulare sporesc însemnătatea examinării ultra- 
sonografice a articula iei genunchiului bolnav. 

În scop de diagnosticare se efectuează şi artroscopia articula- 
iei genunchiului — o metodă ultramodernă de explorare vizuală a 
cavită ii articulare; se utilizează îndeosebi în diagnosticul diferen- 
ial. Artroscopic se studiază tabloul procesului degenerativ -distro- 
fic: membrana sinovială — hipertrofiată, de culoare roşie, multe 
fibre de fibrină intraarticular; cartilajul — cu suprafe e fără luciu, 
nu netede, de culoare galbenă, cu fisuri; meniscurile — de culoare 
surie, fără luciul caracteristic, cu leziuni longitudinale; prezen a 
corpilor osteocondromici intraarticulari etc. 

Tratamentul 

Ca şi în alte forme de artroze, tratamentul gonartrozei este 
complex şi individualizat în func ie de cauza ce a provocat-o (pri- 
mară sau secundară), stadiul ei de evolu ie, prezen a altor patologii 
ale membrului pelvin şi ale întregului organism. 

Scopul tratamentului: prevenirea progresării degenerării carti- 
lajului articular şi păstrarea maxim posibilă a func iei articula iei 
genunchiului. 

Tratamentul trebuie să includă metode, procedee asupra pro- 
cesului local în articula ie, în esuturile paraarticulare, precum şi 
asupra întregului organism. 

Tratamentul medicamentos poate include preparate pe bază de 
iod, sulf, antiinflamatoare nonsteroide, extrase din cartilaje şi din 
măduva osoasă, şi altele. 

O ac iune favorabilă în gonartroze are dexalgina (Berlin-Che- 
mie), care, concomitent cu valoroasa scădere a sindromului algic, 
favorizează diminuarea spasmului vascular, muscular, ac ionând 
favorabil asupra proceselor intra- şi extraarticulare. 

Dintre preparatele nonsteroide o largă utilizare au diclofena- 
cul (50 mg, 100 mg), piroxicamul, indometacina în doze optime şi 
prin diverse forme de administrare (intramuscular, enteral, prin su- 
pozitoare). 

În ultimul timp, se utilizează pe larg alflutop-condroprotector, 
care stimulează sinteza acidului hialuronic şi stopează activitatea 
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hialuronidazei. Injectarea intraarticular câte 2 ml la fiecare 3 zile 
(5-6 proceduri) sau intramuscular câte 1 ml/timp de 20 zile asi- 
gură rezultate satisfăcătoare în peste 90% din cazuri (L. Groppa şi 
coaut., 1995; G. Luchina şi coaut., 2001), îndeosebi în stadiile in- 
cipiente ale patologiei. 

Tratamentul fizioterapeutic al gonartrozei este pe larg utilizat: 
băi calde în bazin, aplicarea termofoarelor (electric, pungi cu apă 
caldă), aplica ii de parafină, ozocherită, nămol. 

Masajul, gimnastica curativă favorizează relaxarea musculară, 
păstrarea volumului de mişcări şi, măcar pentru o perioadă, creşte- 
rea volumului lor. 

Favorizează tratamentul decompresia articulară, trac iunea de 
3-5 kg, mersul în cârje, cu limitarea poverii pe piciorul cu articu- 
la ia genunchiului bolnavă, folosirea bastonului în mâna de partea 
opusă genunchiului afectat. 

Tratamentul chirurgical are scopul de a preveni evolu ia pato- 
logiei şi de a reface articula ia bolnavă. 

Osteotomiile de corec ie tibială (fig. 328) sau femurală prin 
reaxarea membrului determină repartizarea uniformă a presiunilor 
pe suprafe ele articulare, ameliorarea microcircula iei în regiunea 
genunchiului, diminuarea durerilor, creşterea amplitudinii mişcări- 
lor în articula ie. 
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Fig. 328. Osteotomie înaltă supratuberozitară de reaxare a tibiei, 
osteosinteză cu placă AO în „T”. 


Debridarea articulară efectuată prin artrotomie sau artroscopie 
are scopul de a elimina incongruen ele articulare prin: înlăturarea 
corpilor osteocondromi, osteofitelor, sinovectomie par ială; în caz 
de necesitate — meniscectomie, efectuarea forajului subcondral, 
transcondral (procedeul Pridie) şi altele. 
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Artrodeza articula iei genunchiului grav afectat de artroză 
este indicată pacien ilor relativ tineri, proces unilateral, cu alte 
articula ii sănătoase ale acestui membru etc. (fig. 329). 


Fig. 329. Anchiloza articula iei genunchiului după artrodeză în 
gonartroză de gradul IV. 


Artroplastiile cu proteze totale moderne de genunchi (Stryker, 
Biomet ş.a.) permit de a mobiliza bolnavul, de a-l salva de dureri 
pe perioada stabilită ii componentelor protezei (fig. 330). 


Fig. 330. Artroplastia totală de genunchi cu proteza Stryker. 
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Conform datelor acad. D. Antonescu (1975), indica iile pentru 
tratamentul chirurgical în gonartroză sunt: 
e în valgum-varum — osteotomiile de corec ie în tibie sau fe- 
mur; 
e tratamentul instabilită ii laterale a rotulei; 
e în gonartroza incipientă; 
— osteotomia de corec ie pentru devia ii axiale; 
— meniscectomia şi abla ia corpilor străini; 
— patelectomia, avansarea tuberozită ii tibiale în luxa iile 
de rotulă şi artroza patelo-femurală; 
e artrozele avansate ale genunchiului; 
— osteotomiile în gonartroze, cu dezaxare şi păstrarea mo- 
bilită ui peste 80°; 
— opera iile intraarticulare: debridare articulară deschisă 
sau artroscopice, sinovectomie, foraj sub- şi transcondral; 
— artrodeza; 
— artroplastia monopolară sau totală a articula iei genun- 
chiului. 
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NECROZA AVASCULARĂ A CAPULUI FEMURAL 


Este o patologie cauzată de ischemia capului femural. Primele 
cazuri de această boală au fost descrise în 1932 de Moulonquet, 
iar Chandler, în 1948 a descris detaliat diagnosticul, clinica, prin- 
cipiile de tratament. Din acest motiv, patologia adesea este numită 
„maladia Chandler”. 

Etiologie 

Necroza avasculară de cap femural (NACF) preponderent se 
dezvoltă la adultul tânăr (30-40 ani). Evoluează accelerat şi 
implică, în primii 2-3 ani, în procesul degenerativ-distrofic şi arti- 
cula ia şoldului. 

În cca 50% din cazuri, procesul ischemic de cap femural se 
declanşează bilateral. Bărba ii sunt afecta i de 4 ori mai des decât 
femeile. 

Etiologia necrozei avasculare de cap femural nu este pe deplin 
elucidată. Conform datelor lui Guerra (1995), în 80% din cazuri 
pot fi determina i factorii predispozan i către această patologie, în 
altele 10-20% din cazuri — etiologia rămâne idiopatică. 

Predispun la declanşarea procesului ischemic a capului femu- 
ral mai multe condi ii. 

1. Administrarea sistematică (timp îndelungat) a hormonilor 
corticosteroizi. Şansa instalării NACF creşte în func ie de doza şi 
durata tratamentului cu cortizoni, de modul de administrare a lor. 

În administrarea cortizonilor mai mult de 16 zile, în doză de 
16 mg/zi, osteonecroza apare după unele tulburări de coagulare, 
după vasculită şi prin creşterea presiunii intravenoase. Ac iunea 
citotoxică directă a corticosteroizilor asupra osteocitelor până la 
final, necrozându-le, se manifestă prin formarea zonelor de 
necroză în capul femural. 

Preparatele cu cortizoni modifică şi metabolismul lipidelor. 
Hiperlipidemia se poate manifesta prin embolie grăsoasă la nivelul 
capului femural, cu formarea sectoarelor de osteonecroză. 

2. Alcoolismul poate fi adesea cauza declanşării NACF. S-a 
constatat cert că printre bolnavii de NACF prevalează alcoolici. 


568 


Desigur, nu to i cetă enii care fac abuz de alcool sunt candida i la 
NACF. Numai 0,5-0,8% dintre ei, pe parcursul vie ii, pot să sufe- 
re de NACF. 

3. Lupus eritematos sistemic şi alte colagenoze. 

4. Traumatismele şoldului (fracturi de col femural, cap femu- 
ral, luxa ii de cap femural şi alt.), cu dereglarea vascularizării ca- 
pului femural. 

5. Anemia falciformă, diverse coagulopatii. 

6. Hepatopatiile cronice. 

7. Pancreatitele şi ileitele cronice. 

8. Plăgile combustionale imense. 

9. Sarcina. 

10. Guta şi altele. 

Patogenie 

În declanşarea şi evolu ia necrozei avasculare de cap femural 
momentul esen ial îl constituie dereglarea circula iei sangvine în 
acest segment osos. 

F.A. Chandler (1948) considera că dereglarea vascularizării 
capului femural este cauzată de o arteriită obliterantă, ipoteză con- 
firmată în următorii ani (1979, 1992) de Atsumi T. şi colaboratorii 
săi prin angiografie supraselectivă a arterei circumflexe mediale. 

Ohzono K. şi coautorii (1992) au constatat că la bolnavii cu 
NACF are loc şi blocajul întoarcerii venoase, creând un blocaj 
vascular al capului femural. 

Clasificarea necrozei aseptice de cap femural după Ficat 
R.P., Arlet I. (1989) 

Dinamica dezvoltării necrozei avasculare de cap femural cup- 
rinde patru stadii. 

În stadiul I — preradiografic — microscopic se pot constata tra- 
vee osoase cu dispari ia osteocitelor din ele, ce treptat provoacă o 
necrotizare a acestei zone, cu stază venoasă, structuri vasculare 
îngroşate; sediul zonei necrotizate se găseşte imediat sub cartilajul 
articular, pe suprafa a anterosuperioară a capului femural. 

În stadiul I, când osul mort încă nu este modificat evident, 
radiografia indică limitele normale ale unui cap femural sănătos. 
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Acest stadiu poate avea o durată de 2-3 luni. Prezen a manifestări- 
lor clinice (dureri în şold, limitarea mişcărilor etc.) fără focare 
patologice în capul femural este o indica ie pentru a repeta exa- 
minarea radiografică peste 1-2 luni (fig. 331). Aceste modificări 
ale stadiului I pot fi obiectivizate prin rezonan a magnetică nuclea- 
ră, scintigrafie. 


Fig. 331. Stadiul I (preradiografic) al necrozei aseptice de cap femural 
(NACF). 


Stadiul II — stadiul de condensare a esutului osos al capului 
femural. Organismul tinde să îndepărteze osul mort, necrozat, ca 
şi pe orice corp străin, şi să-l înlocuiască cu os viu, nou format. 
Resorb ia osului mort creează zone de rarificare osoasă, în care, 
din zonele învecinate de os viu, se formează o zonă de os conden- 
sat (ca o linie de demarcare între osul viu şi cel mortificat). Aceas- 
tă zonă are formă de cupă sau de litera V cu vârful spre centrul ca- 
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pului femural, între ramurile căreia se află, ca un sechestru, secto- 
rul osului necrotizat (fig. 332). 


Fig. 332. Stadiul II al NACF. 


Stadiul III — stadiul de sechestrare şi înfundare.  esutul osos 
mortificat în zona avasculară devine irezistent la povara ce o poar- 
tă articula ia şoldului şi se turteşte, se înfundă. În etapa următoare 
sechestrul osos se poate fragmenta, unele din aceste fragmente pot 
fi supuse absorb iei, cu deformarea ulterioară a capului femural 


(fig. 333). 
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Fig. 3 Stadiul III al NACF. 


Fig. 4 Stadiul IV al NACF. 
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Stadiul IV — stadiul de implicare în procesul patologic a între- 
gii articula ii a şoldului, cu formarea coxartrozei (fig. 334). Capul 
femural deformat, par ial distrus, traumatizează mecanic cartilajul 
cotilului şi îl deteriorează, declanşând procesul degenerativ-distro- 
fic, manifestat prin artroza articula iei şoldului. 

Mai amplă este clasificarea propusă de Steinberg M.E. şi 
coautorii (1984). 

Stadiul O — radiografic, scintigrafic şi prin rezonană 
magnetică nucleară (RMN) — normal. 

Stadiul I — radiografic — normal, iar scintigrafic şi RMN — po- 
zitiv. 

Stadiul II — radiografic: scleroză şi/sau chisturi „cap pătat”. 

Stadiul III — radiografic: colaps subcondral, „coajă de ou”, dar 
încă fără înfundare sectorală, fără deformarea capului femural. 

Stadiul IV — radiografic: turtirea capului femural, dar fără 
pensarea spa iului articular, fără schimbarea imaginii cotilului. 

Stadiul V — radiografic: turtirea capului femural, pensarea 
spa iului articula iei şoldului: chisturi subcondrale, zone de 
scleroză subcondrale. 

Stadiul VI — modificări avansate artrozice ale articula iei şol- 
dului. 

Simptomatologie 

Manifestările clinice ale NACF adesea sunt aproape aceleaşi 
ca şi în coxartroză, mai ales în stadiile avansate ale ei. 

— Durere uşoară, disconfort în şold, care, la etapa de debut a 
bolii, îl poate jena pe bolnav, deşi nu to i bolnavii atrag aten ia la 
aceasta. Poate fi jenant şi mersul, cu unele episoade de înte ire a 
durerii în timpul mersului. 

— În unele cazuri, boala poate debuta cu dureri bruşte în şold. 
Adesea durerea iradiază în genunchi, pe partea internă a coapsei, 
mai rar pe cea externă. Durerea articulară în timpul mersului poate 
fi mai accentuată, la începutul mersului — „dureri de start”. 

— Din cauza durerilor, mersul devine mai greu, cu şchiopăta- 
re. Se limitează treptat mişcările în şold. 
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— Durerile nocturne cauzate de staza nervoasă în segmentul 
articula iei şoldului, îndeosebi în prima jumătate a nop ii. 

— În stadiile finale ale NACF, implicarea în patologie şi a co- 
tilului este o manifestare clinică completamente a coxartrozei 
avansate. 

—  Examenele de laborator, de regulă, sunt în limitele normale. 

— Examenul radiografic în 2 inciden e standard — anteropos- 
terior şi în profil — este cea mai utilă şi realizabilă investiga ie pa- 
raclinică. În stadiul ini ial modificări radiologice pot încă să nu fie 
determinate, ca apoi în stadiul II să apară o osteoporoză ca „un cap 
pătat”, după care apar chisturi şi zona de scleroză. În stadiul III pe 
radiograme se pot constata unele semne caracteristice pentru 
NACF -— semnele „coajă de ou”, „semilună”, care sunt specifice 
pentru colapsul osului spongios subcondral. Capul femural se tur- 
teşte la nivelul suprafe ei articulare, se deformează. În stadiul IV, 
spa iul articular se pensează, cu implicarea în patologie şi a aceta- 
bulumului şi cu manifestări radiografice de coxartroză (scleroza 
cotilului, osteofitoza etc.). 

— Tomografia computerizată permite de a diagnostica modi- 
ficările care încă nu sunt vizibile pe radiograma standard — în sta- 
diile I şi II ale NACF (fig. 335). 
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Fig. 335. Tomografia computerizată a necrozei avasculare de cap 
femural: a — stadiul II al NACF — zone de scleroză cu zone de rarefiere; 
b — stadiile II-III — zonă de necroză la nivel subcondral; c — stadiul III — 

zonă imensă de necroză osoasă a sectorului proximal (portant) al 

capului femural. 


— Rezonan a magnetică nucleară este o metodă contempora- 
nă de diagnosticare în stadiul preradiografic al NACF. 

— Cu scop de diagnosticare pot fi utilizate şi alte tehnologii 
(angiografia specială, flebografia intraosoasă, manometria intrao- 
soasă şi alt.), dar rareori aplicate, din cauza dificultă ii de efectua- 
re a lor. Informa ia ob inută prin astfel de tehnologii nu este speci- 
fică numai pentru NACF. 

Tratamentul 

Tratamentul în stadiile ini iale ale patologiei are scopul de a 
ameliora vascularizarea capului femural şi de a mări durata fazelor 
compensate în evolu ia NACF. 

Tratamentul conservator poate fi efectuat în stadiile I-II; el 
include: 

—  despovărarea membrului pelvin bolnav prin trac ie, prin 
manşon, mersul în cârje, baston, care, conform datelor acad. I. Di- 
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nulescu (1992), este utilizabilă, dar ineficace, deoarece vindecarea 
spontană nu are loc — patologia progresează în 20-70% din cazuri; 

— tratamentul fizioterapeutic, balneoterapia, masajul, gim- 
nastica curativă; 

— tratamentul prin aplica ii cu parafină, ozocherită este con- 
traindicat, din cauza dereglărilor vasculare la nivelul capului fe- 
mural; 

— tratamentul cu antiinflamatoare nesteroide (diclofenac, 
naclofen, piroxicam şi altele) pe o durată scurtă; 

— tratamentul simptomatic. 

Tratamentul conservator poate avea un efect temporar, doar în 
perioada efectuării lui. 

La etapa contemporană, se aplică pe larg tratamentul chirurgi- 
cal prin diverse metode şi tehnologii. 

Forajul transtrohanterocervicocefalic sau decomprimarea cen- 
trală (fig. 336), micşorând presiunea cefalică şi durerile, poate pre- 
veni prăbuşirea secundară a unor sectoare ale capului femural. 
Este indicat în stadiile I-II ale patologiei, până la deformarea 
capului femural. 


Fig. 336. Foraj transtrohanterocervicocefalic în NACF. 
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Pe parcursul studierii acestei patologii, se efectuau interven ii 
chirurgicale pentru ameliorarea vascularizării capului femural — 
implantarea complexelor vasculare (I. Grişin şi colab., 1985), au- 
togrefarea osoasă vascularizată a capului femural (Hori V., 1981; 
V. Be işor şi colab., 1995-1998). Ele însă nu stopează evolu ia 
patologiei. 

În stadiile avansate de NACF se efectuează interven ii mai 
laborioase, care pot avea şi rezultate mai bune. 

e Osteotomiile intertrohanteriene au drept scop de a aduce în 
zona portantă a capului femural un sector cu os şi cartilaj mai pu- 
in implicat în patologie (fig. 337). 


Fig. 337. Osteotomia intretrohanteriană în NACF de stadiile II-III. 


Aceste interven ii pot fi utile în stadiile II-III cu un mic sector 
necrozat al capului, determinat prin radiograme anteroposterioare 
şi în profil şi cu aprecierea pe ele a unghiului Kerboul (fig. 338), a 
cărui valoare nu trebuie să depăşească 200°. În afară de acest cri- 
teriu, se ia în considerare că osteotomiile date pot fi rezultative la 
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bolnavii cu o flexie a coapsei nu mai mică de 90°, rota ie externă- 
internă nu mai mică de 20° şi o abduc ie-adduc ie de 30°. Osteoto- 
miile, în func ie de caz, pot fi de varizare, valgizare, de flexie şi 
osteotomie rota ională Sugioka (1982). 


Fig. 338. Necroză avasculară de cap femural stadiul III (Ficat-Arlet): 
unghiul Kerboul constituie 180°. 


e Artroplastiile de şold sunt indicate în stadiul IV al NACF 
şi în stadiul III cu imense sectoare necrotice ale capului femural. 
Pentru bolnavii de peste 45-50 ani, protezarea totală de şold rămâ- 
ne singura posibilitate de tratament. Bolnavilor sub 40-45 ani, cu 
leziuni necrotice de cap femural în stadiul III, fără implicarea în 
proces a acetabulumului, li se poate efectua artroplastie interme- 
diară cu proteză bipolară (fig. 339), care, în caz de necesitate, pe 
parcursul anilor poate fi totalizată. 

La momentul actual se utilizează proteze bipolare de diverse 
construc ii (Aesculap, Stryker, ESI etc.), şi totale (De Puy, Bio- 
met, Aesculap, Stryker (fig. 340), Zimmer, ESI şi multe altele). 
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Fig. 339. Artroplastia şoldului cu proteză bipolară ESI. 


Fig. 340. Artroplastia totală a şoldului cu proteză cimentată Stryker 
(Exeter). 
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Capitolul VII. TUBERCULOZA OSTEOARTICULARĂ 


În procesul de combatere a tuberculozei în general şi a forme- 
lor osteoarticulare în particular, o mare importan ă are diagnosti- 
carea precoce a maladiei, manifestările căreia sunt de competen a 
medicilor-generalişti, terapeu ilor, pediatrilor, neuropatologilor, 
chirurgilor din policlinicile şi spitalele de circumscrip ie, cărora li 
se adresează, în primul rând, părin ii cu copiii bolnavi sau bolnavii 
înşişi. Cunoaşterea acestei patologii de către toate categoriile de 
medici permite diagnosticarea precoce şi profilaxia multor compli- 
ca ii ce se soldează cu invalidizarea sau chiar cu decesul bolnavi- 
lor. 

Dintre toate formele de tuberculoză, circa 27: revin formelor 
pulmonare şi '/⁄3 — formelor extrapulmonare. În ultimele forme, co- 
ta tuberculozei osteoarticulare este de 30%. Mult timp s-a conside- 
rat că tuberculoza osteoarticulară este o patologie preponderent a 
vârstei copilăriei, însă în ultimii 30—40 ani, situa ia s-a schimbat 
radical: tuberculoza aparatului locomotor se întâlneşte mai des la 
maturi. Acest fapt se datorează vaccina iei obligatorii a copiilor 
contra tuberculozei. În os şi în articula ie, focarul se poate dezvol- 
ta concomitent cu o altă patologie, din alte organe, în primul rând, 
în plămâni, ganglionii limfatici şi nodulii bronhopulmonari, sau 
după procesele deja declanşate. 

Bacilul Koch (descoperit în 1882) se infiltrează în os pe cale 
hematogenă, pe fondalul diseminării generale hematogene (A.N. 
Cistovici). În studiile sale, Z. A. Lebedeva a dovedit că în perioa- 
da infectării primare, micobacteria tuberculoasă, indiferent de căi- 
le de contaminare, pătrunde în toate organele şi esuturile, inclu- 
siv în os. 

Calea hematogenă de pătrundere a micobacteriei în os este 
cea mai frecventă, dar nu unica. În unele cazuri se admite că infec- 
ia tuberculoasă pătrunde în os din focarul învecinat, prin căile 
limfatice sau prin continuitate, direct din ganglionii limfatici me- 
diastinali pe corpul vertebral al segmentului toracal al coloanei 
vertebrale. De multe ori, procesul tuberculos în os debutează după 
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un mic traumatism, după unele maladii infec ioase la copii (rozeo- 
lă, variolă, scarlatină şi altele), care diminuează imunitatea, rezis- 
ten a organismului. 

Dereglările anatomice în oasele atacate de tuberculoză se ca- 
racterizează prin dezvoltarea esutului granulomatos, ce con ine 
elemente specifice tuberculoase (foliculii Köster), celule epiteloi- 
de, celule gigante, celule limfocitare în jurul bacililor Koch. Foca- 
rul de osteită tuberculoasă se dezvoltă, de regulă, în esutul spon- 
gios al metafizei. Aceasta se motivează prin predispunerea înaltă a 
măduvei osoase roşii, osteogene, bogată în substan ă mielopoieti- 
că, în care germinează bacilul Koch.  esutul granulos, spongios 
extinde treptat focarul de distruc ie a trabeculelor, se răspândeşte 
pe canalele Havers, dar extrem de rar provoacă sclerozarea perete- 
lui focarului. Procesul distruge toate componentele osului, inclu- 
siv cortexul (stratul extern). 

În cazurile de dezvoltare favorabilă, esutul granulos se ab- 
soarbe, fiind înlocuit de esutul fibros, care, cu timpul, este înlocu- 
it de esutul osos. Deseori, esutul granulos este supus unei necro- 
ze specifice — necroza cazeinică, care îl transformă într-o masă de 
culoare gri-gălbuie, iar osul poate să se prefacă în sechestre. 

Produsele de distruc ie din focar se acumulează într-un abces 
tuberculos, numit „abces rece”, spre deosebire de cele provocate 
de microbii piogeni. În tuberculoză, acest abces avansează, se de- 
plasează prin esuturile moi, atacându-le şi curgând printre ele, pe 
fascii, pe căile anatomice intermusculare. Uneori, abcesul ajunge 
până la derm şi îl distruge, formându-se o fistulă (fistule), conco- 
mitent cu evacuarea cavită ii abcesului de puroi, esut granulos, 
mase cazeinice (fig. 341). 

Există şi o formă neordinară a osteitei tuberculoase — caries sic- 
ca (osteită tuberculoasă uscată). Procesul evoluează fără să formeze 
abcesul tuberculos. Poate avea loc în osteita tuberculoasă a me- 
tafizei proximale a humerusului; uneori, şi în coxita tuberculoasă. 

Tuberculoza articulară poate fi provocată (fig. 342): 

1) prin dezvoltarea primară a sinovitei tuberculoase după in- 
fectarea sinovialei cu bacilul Koch — forma sinovială; 
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2) din epifizele oaselor infectate cu focar metafizar — forma 
osoasă. 

Focarele de tuberculoză se localizează la: 

— coloana vertebrală (I loc); 

— articula ia coxofemurală (locul II); 

— articula ia genunchiului, gleznei, articula iile extremită ilor 
toracice şi altele (mult mai rar). 

La maturi, procesul tuberculos evoluează mai lent decât la co- 
pii, cu o durată mai mare şi, deseori, cu un final nesatisfăcător. 


Fig. 341. Schema căilor de migrare a focarelor abcesului rece în 
spondilita tuberculoasă: 7 — abces faringian; 2 — abces retrocervical; 
3 — abces prevertebral; 4 — abces lombar; 5 — abces iliac; 6 — abces 
inghinal; 7 — abces crural; 8 — abces fesier; 9 — abces poplitean; 
10 — abces al peretelui toracal (T.P. Krasnobaev). 
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Fig. 342. Schema evolu iei focarelor primare de osteită tuberculoasă şi a 
artritelor secundare. A — cu focar metafizar central, subcortical; B — cu 
focar osteitic epifizar; C — cu focar epifizar subcondral (P.G. Kornev). 


Clinica are manifestări generale, caracteristice pentru toate 
formele de tuberculoză osteoarticulară, şi manifestări locale, în 
func ie de localizarea focarului tuberculos. 

1. Debutul, de regulă, este lent, fără o reac ie locală sau gene- 
rală mai deosebită. Rareori, la copiii foarte mici, debutul poate să 
preia o formă acută, febrilă, asemănătoare unei osteomielite, dar 
episodul acut diminuează repede şi boala îşi continuă lent 
evolu ia. 

2. Semnele generale ale invaziei tuberculoase: astenie, anore- 
xie, stare uşor subfebrilă, care pot precede cu câteva săptămâni 
apari ia semnelor locale. 

3. Durerea este discretă, apare uneori la efort, cedează la repa- 
us şi niciodată nu e prea vie la palpare. 

4. Tumefac ia osoasă, adică îngroşarea osului în formă de fus, 
produce impresia unui os suflat şi poartă denumirea spina ventosa. 
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Sunt atacate de tuberculoză oasele metacarpiene, metatarsiene, fa- 
langele. 

5. Accentuarea tumefica iei şi apari ia fluctua iei profunde 
confirmă formarea abcesului „rece”, care apoi se poate fistula. 

6. Hipotonia musculară este mai evidentă în tuberculoza arti- 
culară, schimbându-se apoi cu atrofia musculară. În popor se spu- 
ne că piciorul, mâna bolnavă „se usucă”, îndeosebi m. deltoideus 
în articula ia umărului şi cvadricepsul în coxită. 

7. Rigiditatea musculară, adică o contractare evidentă, este 
unul din simptomele precoce ale spondilitei tuberculoase, care re- 
zultă din dereglările neuromusculare şi metabolice, ce decurg sub 
influen a procesului local de tuberculoză. La început, contractura 
musculară are func ia de protec ie a coloanei vertebrale, apoi devi- 
ne patologică, provocând subluxa ii şi luxa ii ale vertebrelor ataca- 
te. 

8. Simptomul Aleksandrov implică majorarea valorii cutei 
dermale — este un simptom precoce. 

9. Dereglarea creşterii osului bolnav la copii e cauzată de dis- 
truc ia osului şi de ac iunea nefastă asupra zonei fizare a tuturor 
oaselor extremită ii bolnave. 

10. Radiografic se manifesta printr-o osteoporoză, ca rezultat 
al dereglării metabolismului de calciu, ca o reac ie nespecifică la 
procesul tuberculos. Osteoporoza în focarul de tuberculoză, ca şi 
în epifizele altor oase ale extremită ilor, este o distrofie osoasă la 
distan ă de focar. 

Dacă se suspectează un proces de tuberculoză osoasă, e nece- 
sar să se efectueze: 

1) probele cu tuberculină (Mantu, Pirche), pentru a determina 
infec ia. 

2) analza generală a sângelului — valoarea crescută a VSH, 
devia ia spre stânga a formulei leucocitare sunt semnele unui 
proces osteoarticular tuberculos; 

3) analiza generală a urinei, mai ales în faza fistulară a proce- 
sului tuberculos; 
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4) radiografia cutiei toracice, pentru a diagnostica procesul 
tuberculos în plămâni; 

5) radiografia sectorului, segmentului suspectat de tuberculo- 
ză; 

6) examinarea eliminărilor din fistule, punctatului din articu- 
la ia bolnavă, din abcesul rece, care poate determina prezen a ba- 


cilului Koch. 


SPONDILITA TUBERCULOASĂ SAU MORBUL 
POTT 


Procesul începe, aproape în fiecare caz, în corpul vertebral şi 
poartă denumirea de spondilită anterioară. Mult mai rar spondilita 
tuberculoasă începe în procesele spinoase — spondilita posterioară. 
De obicei, complexul posterior este atacat secundar, după spondi- 
lita anterioară. Mai frecvent în proces se implică vertebrele toraca- 
le inferioare, lombare superioare, toracale, cervicale inferioare. În 
majoritatea cazurilor, la început sunt implicate 2—3 vertebre; pe 
parcursul patologiei şi la finalul ei, numărul lor creşte. Odată cu 
distruc ia corpului unei vertebre per continuitatem, este distrus şi 
discul intervertebral, implicând şi vertebrele învecinate. Contrac ia 
musculară produce o deforma ie vertebrală — ghibusul. Mărimea 
lui depinde de numărul vertebrelor atacate de proces, de nivelul 
coloanei vertebrale. El este mai mare în regiunea toracică. Poate 
avea loc şi chifoscolioza. Treptat, între corpul vertebral şi liga- 
mentul longitudinal, se formează abcesul tuberculos, care apoi se 
deplasează posterior şi inferior în spa iile retropleural şi retroperi- 
toneal. Dacă abcesul se localizează în segmentele X-XII toracale, 
lombare I-II, el coboară prin m. ilepsoas, sub lig. inghinal, până la 
nivelul femurului, perineului. 

Clinica spondilitei tuberculoase (morbului Pott) 

Sir Percival Pott a descris-o la sfârşitul secolului XVIII; el 
considera că manifestările tipice sunt: chifoza, deformarea scolio- 
tică a coloanei vertebrale, abcesele reci şi paraliziile. Actualmen- 
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te, aceste manifestări sunt foarte tardive. Importante sunt manifes- 
tările precoce ale maladiei. 

În evolu ia spondilitei există 3 faze. 

1. Faza de invazie: bacilul ajunge în esutul spongios al cor- 
pului vertebral, supura ie în focar, urmate de formarea unei cavită- 
i localizate, fără lezarea discului. 

2. Faza de distruc ie progresivă: prăbuşirea corpului verte- 
bral, deformarea cuneiformă pe partea anterioară şi apari ia ghibu- 
sului. În această perioadă, discul se distruge, apar cazeumul, puro- 
iul şi abcesele reci migratoare, leziunile nervoase, cu compresiune 
medulo-radiculară. 

3. Faza de repara ie: de obicei, începe în al doilea an de evo- 
lu ie şi se termină către anul IV. Leziunile se cicatrizează, se recal- 
cifică; concomitent, apare anchiloza osoasă, de regulă, cu aspect 
vicios de bloc intervertebral. 

Tabloul clinic are 3 perioade. 

I. Perioada de debut: se caracterizează prin semne generale — 
slăbire, lipsa poftei de mâncare, oboseală, subfebrilitate şi semne 
locale: 

— durere rahidiană cu debut nu prea clar, dureri care cedează 
par ial la repaus şi persistă noaptea; concomitent cu agravarea pro- 
gresivă şi exagerarea în efort şi la mers, durerea poate fi ca o nev- 
ralgie intercostală, femurală sau schiatică; 

— la examenul clinic se determină contractura antalgică a 
musculaturii paravertebrale, cu reducerea mobilită ii, ce poate fi 
stabilită prin unele teste: 

1) în regiunea cervicală — bolnavul îşi ine capul cu mâinile, 
apare torticolisul, ce roteşte capul împreună cu corpul; 

2) în localizarea dorsolombară — la ridicarea unui obiect de pe 
sol, bolnavul îşi flexează genunchii, sprijinindu-şi mâinile pe ge- 
nunchi; 

3) în regiunea lombară — testul ridicării copilului din debut 
ventral ca pe o „scândură”, cu ştergerea lordozei. P. Kornev a des- 
cris semnul „hă urilor”, reprezentat de proeminen ele contracturi- 
lor musculare paravertebrale în zona de lordoză compensatorie a 
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ghibusului (fig. 343). 


Fig. 343. Semnul hă urilor în spondilita tuberculoasă. 


Fig. 344. Osteita primară tuberculoasă a vertebrelor. 
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La palpare, apofizele spinoase respective sunt dureroase, iar 
regiunile în care vor apărea abcese prezintă o împăstare tegumen- 
tară (semnul Aleksandrov). 


În perioada aceasta pe radiograme se constată (fig. 344): 

1) reducerea discului intervertebral; 

2) dereglarea contururilor corpului vertebrei afectate (ele de- 
vin zim oase); 

3) osteoporoză locală în corpul vertebral — osteită primară tu- 
berculoasă. 

II. Perioada de stare: se caracterizează prin triada Pott: ghibu- 
sul, abcesele reci şi leziunile nervoase: 

1. Ghibusul rezultă din prăbuşirea corpilor vertebrali; el poate 
fi median, cu o rază mică de curbură, şi unghiular, în func ie de 
numărul vertebrelor distruse. Lordoza fiziologică dispare şi apar 
curburi compensatorii. 

2. Abcesele reci profunde se depistează clinic după topografia 
lezionată. Abcesele se exteriorizează spontan şi se suprainfectea- 
ză, concomitent cu agravarea stării generale (fig. 345, 346). 
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Fig. 345. Destruc ia esutului osos concomitent cu cuneiformizarea 
corpilor vertebrali. 


Fig. 346 Spondilita toracală tuberculoasă cu abces prevertebral. 


3. Paraplegia survine ca o complica ie a spondilitei bacilare 
în 85% din localizările dorsale. Ea apare ca rezultat al tulburărilor 
vasculare şi prin compresiunea abceselor, proeminen elor osoase 
sau pahimeningitei. Paraplegiile pot să fie spastice şi flasce, in- 
complete sau complete şi au reversibilitate variabilă. Radiograma 
indică se micşorarea dimensiunii corpului vertebral (cuneiformă). 
Pe clişeele radiografice se poate determina abcesul tuberculos; în 
regiunea toracală, abcesul este situat simetric de corpul vertebrei. 

III. Perioada de repara ie sau de involu ie (după al doilea an 
de boală): se manifestă prin ameliorarea stării generale, dispari ia 
durerilor, regresarea şi calcificarea abceselor reci. 

Tabloul radiografic în perioada a III-a: reconstruc ia şi recal- 
cificarea marginală sub aspectul „chenar de doliu”, descrise de 
Menard. Se calcifică şi abcesele; între vertebre apare blocul osos — 
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anchiloza completă sau incompletă (fig. 347). Uneori se formează 
şi pseudoartroze, mai ales la adul i. 


Fig. 347. Bloc osos între vertebre. 


După T. P. Krasnobaev, spondilita tuberculoasă evoluează în 
3 stadii: 

1) stadiul activ; 

2) stadiul relativ activ; 

3) stadiul calmării procesului. 

Diagnosticul diferen ial trebuie efectuat cu: 

1) fractura tasată de corp vertebral; 

2) maladia Calvé — necroză aseptică a corpului vertebral: cor- 
pul este micşorat, cu contururi clare, distan ă intervertebrală largă; 

3) deforma ii rahidiene — fără distruc ia corpului vertebral; 

4) osteocondropatie — Scheuermann-Mau şi multe altele. 


TUBERCULOZA ARTICULA IEI COXOFEMURALE 


Tuberculoza articula iei coxofemurale ocupă locul II după 
spondilita tuberculoasă; ea constituie 25% din toate osteoartritele 
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tuberculoase. Actualmente, atacă mai frecvent adolescen ii şi adul- 
ii. 

Coxita tuberculoasă are două forme: sinovială şi osoasă. Co- 
xita sinovială se întâlneşte foarte rar, iar cea osoasă — mai des. Lo- 
calizarea osoasă la nivelul şoldului (în sprânceana sau în fundul 
cavită ii cotiloide, la nivelul colului sau al capului femural) are loc 
pe cale hematogenă — de la un ganglion bronhopulmonar. Mult 
mai rar — pe cale limfatică sau în continuitate de la un abces rece, 
migrat în teaca psoasului. Procesul se întinde pe toată articula ia, 
se dezvoltă un granulom tuberculos în focarul implantării bacililor 
Koch, se repartizează subcondral, are loc dezlipirea stratului carti- 
laginos al cotilului, capului femural şi distruc ia substan ei osoase 
şi a cartilajului. 

Manifestările clinice 

Debutul la copil sau la matur este marcat de apari ia: 

— durerii la nivelul șoldului, alteori la genunchi, după efort, 
culminând prin repaus, apare şchiopătarea; 

— semnelor generale: astenie, transpira ie, inapeten ă, subfe- 
brilitate; 

— hipotoniei fesiere, apoi şi a atrofiei musculare; 

— împästării regiunii — semnul Aleksandrov; 

— contrac iei musculare, ce limitează mişcările, mai ales ex- 
tensia, abduc ia şi rota ia; 

— manifestărilor radiografice precoce (fig. 348): 

1) osteoporoza oaselor ce formează articula ia coxofemurală, 
în compara ie cu articula ia sănătoasă; 

2) atrofia şi sub ierea stratului cortical al femurului; 

3) pensarea articulară discretă; 

4) aplatizarea cotilului — simptomul Krasnobaev. 
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Fig. 348. Coxita tuberculoasă în debut. 


Concomitent cu formarea abceselor reci, se accentuează sem- 
nele generale şi locale: abcesul apare pe partea anterioară a arti- 
cula iei, apoi pe femur. El poate să fistuleze. 

Distruc ia unor suprafe e articulare mari determină luxa iile 
intra- şi extracotiloide, concomitent cu accentuarea şchiopătării, 
cu semnul Tredelenburg pozitiv. Radiografic, dispar spa iul articu- 
lar şi contururile articula iei; într-o cavitate cotiloidă lărgită se for- 
mează un bont cervical (fig. 349), ca apoi, în stadiile ulterioare, 
articula ia să se anchilozeze (fig. 350). Probele de laborator: VSH 
sporită moderat, anemie, leucocitoză cu neutrofilie. 
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Fig. 349. Coxită tuberculoasă Fig. 350. Anchiloză osoasă a 
în stadiu avansat de distruc ie şoldului după coxita 
artriculară. tuberculoasă. 


Principiile de bază în tratamentul osteoartritelor tubercu- 
loase 

1. Tratamentul trebuie efectuat în complex: chimioterapie, te- 
rapie sanatorial-ortopedică, chinetoterapie, tratament chirurgical. 

2. 'Tuberculoza osteoarticulară este o manifestare a infec iei 
generale a organismului şi necesită ridicarea imunită ii generale a 
organismului (rezisten ei biologice). 

3. Tratamentul cu tuberculostatice se va realiza în centrele 
ftiziatrice prin: 

a) tratament asociat dublu sau triplu (streptomicină, etambu- 
tal, rifampicină, izoniazid etc.) în perioada activă de atac (4-5 lu- 
ni), urmat de un tratament de între inere, cu unul sau cu două tu- 
berculostatice; 

b) tratament de 18-24 luni, pentru a realiza sanarea focarului, 
în func ie de însămân ările de focar; 

c) tratament continuu, pentru a se men ine constantă concen- 
tra ia bactericidă. 

4. Tratamentul local al focarului de tuberculoză include: 
imobilizarea segmentului şi regiunii afectate şi despovărarea lor. 
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Imobilizarea se efectuează cu dispozitive din ghips: patele de 
ghips, bandaj pelvio-podal şi altele. 

Pentru înlăturarea contractării musculare se aplică şi trac ia 
scheletică. Tratamentul ortopedic de muli ani se efectuează în 
sanatorii speciale (Sergheevka, Odesa). 

5. Tratamentul chirurgical prezintă etapa finală în terapia tu- 
berculozei osteoarticulare. 

Tratamentul chirurgical este indicat în: 

a) formele cazeoase şi sechestrale ale focarelor de osteoartrită; 

b) abcesele calcificante în spondilită; 

c) paralizii, după un tratament ineficient, timp de 3-4 luni. 

Există 3 grupe de interven ii chirurgicale: 

1) opera ii curative de stabilizare şi sanare: 

— de imobilizare: spondilodeză, artrodeză; 

— de evacuare a abceselor tuberculoase; 

— excizii largi în flegmoane masive; 

—  fistuloectomii. 

2) opera ii radicale, cu extirparea focarului de 
tuberculoză: 

—  necroectomiile; 

— rezec ia articulară cu artrodezarea şoldului (fig. 349); 

3) opera ii de corec ie: 


—  miotomii; 
—  osteotomii; 
—  artroplastii. 
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